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RÉSUMÉ
La dystrophie musculaire de Ducheime (DMD) est caractérisée par une
faiblesse musculaire graduelle et la plupart des patients qui en sont atteints
développent une scoliose progressive peu de temps après leur passage en chaise
roulante. L’objectif de notre étude était de caractériser l’activité EMG des
muscles paraspinaux de ces patients dans le but d’analyser comment l’activité de
ces muscles pourrait être impliquée dans l’initiation de la scoliose.
Des enregistrements EMG des muscles paraspinaux iliocostaux et
longissimus ont été faits chez 10 jeunes garçons atteints de DMD dont 5 ne
montraient aucune déviation spinale, 3 montraient un début de scoliose avec un
angle de Cobb de <100, et 2 avaient une scoliose de 15° et 22° respectivement.
Cinq sujets sains asymptomatiques ont constitué le groupe contrôle.
Aucune différence significative n’a été observée entre les signaux de
droite et de gauche pour les sujets contrôles et pour les 5 patients DMD non
scoliotiques. Chez les 3 patients pré-scoliotiques, une activité EMG
significativement plus élevée (2 fois en moyenne) du côté concave de la courbe a
été observée (p<O,O53). Chez un patient scoliotique, un signal significativement
plus grand (3,4 fois) a été détecté à tous les sites d’enregistrement du côté
convexe (p<O,Ol). Pour l’autre patient scoliotique, les niveaux d’EMG étaient
particulièrement faibles à cause d’un IMC élevé et d’un bas niveau de force
iv
générée. Dans ces conditions, aucune différence significative n’a été observée
entre le côté convexe et concave.
À la lumière de ces résultats, il semblerait que la scoliose chez les DMD
ne peut pas être attribuée à un état préalable d’asymétrie musculaire entre les
niveaux T1O et L5. De plus, la scoliose chez les DMD pourrait être induite par
une activité plus élevée des muscles paraspinaux d’un côté de la colonne qui
l’amènerait à se courber du côté opposé. Au fur et à mesure que la déviation
progresse, une activité musculaire plus élevée du côté convexe apparaît
éventuellement pour s’opposer à la progression de la déviation. Des acquisitions
supplémentaires sont nécessaires pour s’assurer que ces mécanismes sont
effectivement impliqués dans le développement de la scoliose chez les DMD.
Mots clés : Électromyographie; muscles paraspinaux; dystrophie musculaire de
Duchenne; scoliose.
VABSTRACT
Duchenne muscular dystrophy (DMD) implies progressive muscle
weakening and rnost of the patients will develop a progressive collapsing
scoliosis shortly afler being confined to a wheelchair. The objective of our study
was to characterize the paraspinal muscles EMG activity of patients with DMD in
order to analyze how these muscles could be irnplicated in the initiation of
scoliosis.
EMG recordings of the paraspinal muscles of 10 DMD patients were
taken. Among those patients, 5 did flot show any sign of spinal deviation, 3 were
qualified as pre-scoliotic since they had a Cobb angle <100 and 2 patients had a
scoliosis. Five healthy asymptomatic boys with structurally normal spines
constituted the control group.
No significant difference was observed between the right and left signaIs
ofthe control subjects and ofthe 5 non-scoliotic patients. As for the patients with
pre-scoliosis condition, a higher EMG activity (2 times higher) on the concave
side of their curve was observed (p<O.O53). For one of the scoliotic patients, a
significant increase in muscular activity (3,4 times higher) was detected at each
recording site on the convex side (p<O.O1). As for the other scoliotic patient,
EMG levels were quite low due to a high BMI and a low level ofgenerated
vi
strength. In those conditions, no signfficant difference between the right and lefi
paraspinal muscle activity was seen.
From these prelirninary resuits, it seems that the eventual developrnent of
a spinal deforrnity in non scoliotic DMD patients does not appear to be associated
to a pre-existing state of asyrnrnetry in the EMG activity between the Ti O and L5
levels. Also, scoliosis in DMD patients could be induced by a higher paraspinal
activity on one side of the spine that wouM lead to its bending on the other side.
As the deviation progresses, a higher muscular activity would eventually appear
on the convex side as a mechanism to counteract its progression. Further data
acquisitions are necessary to make sure that those mechanisrns are indeed
irnplicated in the development ofthe scoliosis in DMD patients.
Keywords: Electrornyography; paraspinal muscles; Duchenne muscular
dystrophy; scoliosis.
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CHAPITRE I :1NTRODUCTION
La scoliose est une déformation en trois dimensions du rachis et de la colonne
vertébrale et par conséquent de la cage thoracique. Ce type de déformation se divise
en deux grandes catégories, les scolioses fonctionnelles, qui sont liées au mouvement
ou à la posture, et les scolioses structurales. Ces dernières peuvent également être
réparties parmi cinq classes selon que leur origine soit ostéopathique, neuropathique,
myopathique, métabolique et/ou idiopathique. Plus de 90% des scolioses diagnosti
quées entrent dans cette dernière catégorie désignée comme idiopathique parce qu’on
en ignore l’origine. Comme ce type de scoliose survient surtout chez les jeunes filles
pendant la période de croissance, on l’identifie comme scoliose idiopathique adoles
cente ou SIA (Robin, 1990).
La dystrophie musculaire de Duchenne (DMD) est une maladie génétique
caractérisée par un affaiblissement progressif du système musculaire. Au cours de la
progression typique de la maladie, les patients en viennent à être confinés à un fau
teuil roulant lors de la jeune adolescence. C’est en général après ce changement qu’on
verra progressivement apparaître une scoliose de type neuromusculaire.
Divers symptômes sont associés à la scoliose: lorsque la courbe se retrouve
au niveau thoracique, elle peut entraîner des troubles respiratoires. Si elle se trouve au
niveau lombaire, elle causera plutôt des douleurs lombaires et des débalancernents
2dans la marche (Dubousset, 1999). Dans la plupart des cas cependant, le pire in
convénient pour le patient sera la perte d’esthétisme.
Les traitements disponibles à ce jour sont limités. D’une part il y a l’approche
préventive qui consiste au port d’un corset pendant les années de croissance pour
empêcher l’aggravation de la scoliose et si possible la corriger (Coillard et al., 2002,
Dickson et al. 1999, Raso et al., 2002). D’autre part, une fois que la progression de la
scoliose est tenriinée ou sur le point de l’être et que la sévérité de la défonriation est
importante, il y a la chirurgie corrective qui consiste à redresser mécaniquement la
colonne à l’aide d’une instrumentation chirurgicale selon différentes techniques (As
her, 2004; Rernes, 2004). Celle-ci constitue un traitement efficace, mais elle présente
des risques supplémentaires pour le patient (Slone, 1993; EIder, 2003) en plus d’être
très lourde psychologiquement pour celui-ci et en frais de santé pour la société.
Dans le but d’améliorer les traitements de la scoliose et d’établir un diagnostic
plus précoce de cette pathologie, des recherches sont principalement effectuées en
biornécanique, en biochimie et en neurologie. On cherche à identifier la cause ou une
combinaison de causes qui pourraient être à l’origine de la scoliose (Robin, 1990).
Dans ce mémoire, c’est l’activité des muscles en relation avec la déformation
scoliotique qui nous intéresse. Plusieurs études se sont penchées sur cet aspect et ses
possibles liens avec le développement d’une courbure scoliotique. Elles ont cepen
dant toutes été effectuées avec des sujets atteints de SIA qui présentaient des courbu
res bien établies et dont l’étiologie est inconnue. Dans le cas des patients DMD, la
n
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déformation est de type neuromusculaire. Sachant que ces patients sont susceptibles
de développer une scoliose, l’étude de cette population constitue une occasion privi
légiée d’étudier la bioiuécanique musculaire liée à la déformation. Nous nous som
mes donc intéressés aux phénomènes se produisant au niveau des muscles paraspi
naux érecteurs du rachis avant, à l’apparition et pendant la progression de la déforma
tion scoliotique chez une dizaine de patients DMD qui présentaient des scolioses de
sévérité différente.
On a voulu tester l’hypothèse qu’une différence dans l’activité des muscles
paraspinaux pouvait être à l’origine de la déformation scoliotique chez les patients
DMD en déterminant comment ces changements pouvaient s’opérer au moment où la
scoliose débutait. L’intérêt de ce travail est d’acquérir des informations en vue de
retarder le développement de la scoliose chez les patients DMD ou d’améliorer et
orienter les traitements présentement offerts à cette population qui est fortement sus
ceptible de développer une scoliose.
Relié à ces activités, des données anatomiques de nos patients ont été obte
nues par résonance magnétique (RM). Ce travail fait partie d’une thèse de doctorat
qtii est présentement en cours et certains des résultats obtenus seront utilisés ici pour
supporter l’interprétation des signaux EMG. L’acquisition de signaux EMG sera éga
lement utilisée afin de développer et de valider un modèle biornécanique de dévelop
pernent de la scoliose chez les mêmes patients DMD. Il ne sera toutefois pas question
de ces travaux ici.
4Il est à noter que l’électromyographie est utilisée depuis plusieurs années avec
les patients DMD afin de détecter des anomalies tant au niveau des caractéristiques
des potentiels d’actions des unités motrices (PAUMs) qu’au niveau du spectre du
signal EMG de surface. Toutefois, à notre connaissance, il semblerait que c’est la
première fois que l’on emploie un système à plusieurs électrodes de surface en vue de
caractériser le processus musculaire pouvant être à l’origine de la scoliose chez les
patients DMD.
Dans le prochain chapitre, une revue de littérature couvrant les différents as
pects de même que les hypothèses sous-jacentes à notre étude seront présentées. Par
la suite, on traitera en détail de la méthodologie employée pour le protocole expéri
mental ainsi que pour le traitement des données. Le troisième chapitre comportera un
article qui a été rédigé à partir de nos résultats et soumis pour publication. Par la
suite, viendra un chapitre portant sur des résultats supplémentaires obtenus après la
rédaction de cet article. Ces résultats concernent le suivi de patients qui ont été revus
un an plus tard afin d’évaluer s’il y avait évolution du patron d’activité musculaire et
apparition de scoliose. Une discussion et une conclusion termineront ce mémoire de
façon à interpréter les résultats obtenus, faire ressortir certains points importants de
nos expérimentations et de présenter certaines considérations pouvant affecter des
investigations futures.
CHAPITRE II : REVUE DE LA LITTÉRATURE
2.1 INTRODUCTION
La revue de littérature est divisée en plusieurs sections. Premièrement, comme
il est abondamment question de la colonne vertébrale et des muscles paraspinaux tout
au long de ce mémoire, une révision anatomique et fonctionnelle des muscles érec
teurs du rachis et de la colonne vertébrale est présentée. On traite ensuite de
l’enregistrement du signal EMG puisqu’il s’agit de la technoLogie à la base des résul
tats obtenus. Ce mémoire touchant à deux pathologies différentes soit la DMD et la
scoliose, une attention particulière a été portée à ces deux domaines. Sans considérer
toutes les recherches portant sur la DMD, on verra brièvement comment
l’électromyographie a contribué à l’avancement des connaissances sur cette maladie.
Dans un deuxième temps, il sera question des recherches portant sur l’implication des
muscles paraspinaux dans la SIA. Les résultats de ces recherches pourront être coin
parés à nos conclusions pour vérifier si certains patrons d’activité musculaire ne pour
raient pas être communs aux deux pathologies.
62.2 ANATOMIE FONCTIONNELLE DE LA COLONNE ET DES
MUSCLES DU DOS
(tirée de Netter, 1999 et Marieb, 1999)
2.2.1 La colonne vertébrale
Les deux principales fonctions de la colonne vertébrale sont celles de soutient
et de protection. En effet, la colonne agit comme support axial au tronc tout en proté
geant la moelle épinière qui passe dans le canal vertébral en son centre. La colonne
est constituée de 24 vertèbres distinctes séparées par des disques intervertébraux. À
cela s’ajoutent, à la partie inférieure de la colonne, 5 vertèbres fusionnées, que l’on
nomme sacrum, et le coccyx qui lui est constitué de 4 vertèbres fusionnées. Parmi les
24 vertèbres distinctes, 7 sont cervicales, 12 sont thoraciques et 5 sont lombaires. En
vue latérale, la colonne vertébrale comporte trois courbures : cervicale, thoracique et
lombaire (fig. 2.2) (Marieb, 2000).
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Fig. 2.1 : Vue supérieure de la vertèbre L2 (tirée de Netter, 1999, p.144)
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Fig. 2.2 : Regroupement des vertèbres et emplacement des trois courbures de la colonne vertébrale
(tirée de Netter, 1999, p.142).
8Une colonne normale ne présente pas de courbure dans le plan frontal. Dans le
cas où on viendrait à observer une courbure de la colonne dans le plan frontal, on
prend une radiographie et on mesure l’angle de Cobb de cette courbure. L’angle de
Cobb s’obtient en mesurant l’angle entre la droite prolongeant le plateau supérieur de
la vertèbre la plus inclinée au sommet de la courbure et celle prolongeant le plateau
inférieur de la vertèbre la plus inclinée au bas de la courbure. Plus l’angle de Cobb est
élevé, plus la courbure scoliotiquc est importante. Pour avoir diagnostic de scoliose, il
faut que cet angle soit supérieur à 100.
2.2.2 Les muscles paraspinaux
En plus de son rôle de support et de protection, la coloime doit aussi permettre
une certaine mobilité au tronc. Cette fonction est réalisée à l’aide de plusieurs mus
cles et ligaments. Les ligaments servent à maintenir l’alignement entre les vertèbres
alors que les muscles sont des activateurs permettant des déplacements de la colonne
et par conséquent du tronc.
Les muscles érecteurs du rachis sont les agonistes de l’extension du dos. Ils
sont situés de part et d’autre de la colonne et donc lorsqu’ils sont sollicités de façon
unilatérale, ils sont impliqués dans la flexion latérale du tronc. Les érecteurs du rachis
forment la couche intermédiaire des muscles profond du dos, ils se divisent en trois
groupes (toujours de chaque côté de la colonne) soit l’ilio-costal, le longissimus et
l’épineux. Le groupe ilio-costal est le plus latéral des érecteurs, il s’étend du bassin
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fig. 2.3 : Les muscles érecteurs du rachis (tirée de Netter, 1999, p.1 61).
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jusqu’au cou, ses origines se trouvent sur la crête iliaque de même que sur le bord
supérieur des 9 dernières côtes. Les muscles du groupe ilio-costal s’insèrent à l’angle
costal des 12 côtes et sur le processus transverse des vertèbres C3 à C6. Les longissi
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mus sont situés plus en proxirnal que le groupe ilio-costal, ils originent du processus
transverse des vertèbres lombaires jusqu’au vertèbres cervicales et ils s’insèrent sur
les processus transverses et épineux (fig. 2.1) des vertèbres thoraciques et cervicales
et sur les côtes, au-dessus de l’origine.
Les longissimus passent principalement entre les processus transverses et épi
neux des vertèbres. finalement le groupe épineux origine du processus des vertèbres
lombaires supérieures et thoraciques inférieures. Il s’insère au niveau du processus
épineux des vertèbres thoracique supérieurs et cervicales. Ce dernier groupe est le
plus médial par rapport aux deux autres, dans notre protocole, nous n’avons enregis
tré que l’activité musculaire des groupes ilio-costal et longissirnus étant donné que
ces muscles sont les plus superficiels des érecteurs spinaux.
2.3 ACTIVITÉ MUSCULAIRE
2.3.1 Unité motrice
L’unité de base fonctionnelle de la contraction musculaire est l’unité motrice.
Elle est composée d’un neurone moteur (aussi appelé motoneurone) situé dans la
moelle épinière et dont l’axone se divise en plusieurs terminaisons nerveuses à son
entrée dans le muscle pour aller rejoindre plusieurs fibres musculaires qui constituent
l’autre partie de l’unité motrice. Chaque terminaison nerveuse rejoint une seule fibre
musculaire au niveau de sa plaque motrice qui est généralement située en son milieu.
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Lorsque le signal arrive au bout de l’axone, un neurotransmetteur,
l’acétylcholine (ACh), est libéré dans la fente synaptique située entre la terminaison
de l’axone et la membrane plasmique du muscle (sarcolemme). La liaison de l’ACh
aux récepteurs à ACh sur le sarcolemme modifie temporairement la perméabilité du
sarcolemme ce qui provoque l’entrée des ions sodium (Na) à l’intérieur de la cellule.
Celle-ci étant chargée négativement au départ (polarisée), cette entrée d’ions positifs
provoque une dépolarisation. Si la dépolarisation est assez élevée (elle doit dépasser
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Fig. 2.4 t Deux unités motrices, chacune composée d’un neurone moteur et des fibres musculaires qu’il
innerve. (tirée de Marieb, 1999, p.278)
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un seuil d’activation bien précis), il y a alors déclenchement d’un potentiel d’action.
Le potentiel interne de la cellule est modifié à l’endroit où il y a eu entrée de Na,
ceci a pour effet d’activer les canaux Na voltage-dépendants situé dans les régions
voisines du sarcolemme ce qui provoquera l’entrée de sodium dans ces régions éga
lement. C’est de cette façon que le potentiel d’action voyage tout le long du sarco
lemme, de part et d’autre de la plaque motrice. Après le passage de l’onde de dépola
risation, la perméabilité du sarcolemme se modifie laissant les ions potassium diffuser
à l’extérieur de la cellule. La cellule retrouve ainsi sa polarisation de repos.
Le passage d’un potentiel d’action le long du sarcolemme déclenche la libéra
tion de Ca dans la cellule musculaire et une suite de réactions enzymatiques provo
que le glissement les uns par rapport aux autres des filaments d’actine et de myosine,
phénomène à l’origine dc la contraction musculaire proprement dite (Marieb, 2000).
Les échanges ioniques au niveau musculaire donnent lieu à un potentiel élec
trique appelé électromyograinme (EMG). Ce signal est mesurable en surface. Fré
quemment, les signaux EMG sont enregistrés en mode différentiel, c’est-à-dire qu’on
mesure la différence de potentiel entre deux sites voisins. Généralement, les deux
électrodes utilisées sont placées parallèlement au sens de propagation du potentiel
d’action dans les fibres musculaires Avec des électrodes de surface, on capte
l’activité électrique de l’ensemble des unités motrices qui sont actives à un moment
donné et qui se retrouvent dans la zone de captation des électrodes d’enregistrement
(Basmajian et DeLuca, 1985).
n
13
2.3.2 Les électrodes
Elles sont généralement divisées en deux grandes catégories les électrodes
implantées que l’ont insère dans le muscle sous étude, et les électrodes de surface qui
sont placées directement sur la peau. Les premières donnent une information très lo
calisée de l’activité musculaire par rapport aux électrodes de surface, qui elles don
nent une information plus globale. L’utilisation des électrodes implantées est moins
fréquente que celle des électrodes de surface car leur insertion peut être douloureuse,
il faut éviter les nerfs, les veines et artères et il y a certains risques d’infection, quoi
que que faibles. Les électrodes de surfaces sont généralement composées d’une subs
tance de type argent-chlorure d’argent (Ag-AgC1). Ces électrodes ont pour caractéris
tique d’être difficilement polarisables ce qui assure une meilleure stabilité des si
gnaux.
2.4 EMG ET DMD
Les dystrophies musculaires constituent un groupe de maladies génétiques qui
induit un affaiblissement et une dégénérescence progressive des muscles squelefti
ques sans cause apparente au niveau du système nerveux central ou périphérique. La
dystrophie musculaire de Duchenne est la forme la plus répandue de ces maladies.
Cette maladie est transmise à travers le gène récessif lié au chromosome X qui code
pour la protéine dystrophine (Hartigan-O’Coimor, 1999). La faiblesse musculaire se
développe de façon symétrique et elle est observée initialement dans la musculature
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proximale. Les adducteurs et abducteurs de la hanche étant souvent les premiers mus
cles touchés. Alors que la maladie progresse, des contractures apparaissent dans cer
tains groupes musculaires alors qu’elles en épargnent d’autres. La faiblesse muscu
laire jumelée aux contractures conduisent progressivement à une modification forcée
de la démarche. Celle-ci se détériorera plus rapidement si le patient est immobilisé au
lit à la suite d’infections respiratoires ou de fractures osseuses. Le but d’un traitement
précoce est donc de maintenir l’autonomie ambulatoire du patient. Avec la perte de la
posture debout, le patient se retrouve confiné à une chaise roulante ce qui résulte en
une perte de l’accentuation de la lordose lombaire qui protège, jusqu’à un certain
point, contre la scoliose. Par conséquent, la plupart des enfants DMD développeront
une scoliose progressive dite « d’effondrement» qui se développera en suivant un
schéma précis déjà décrit par Gibson (Wilkins, 1976). La chirurgie est requise pour
stabiliser la colonne de ces patients étant donné que le port d’un corset ne diminue
pas la progression de la scoliose (Colbert, 1987). Weimann et al. (1983) sont d’avis
qu’une fusion de Si jusqu’à T4, T5 ou T6 à l’aide d’une instrumentation de Harring
ton doit être considéré dans le plan de traitement des patients DMD.
L’électromyographie constitue un test diagnostic important pour suivre
l’évolution de désordre neuromusculaire dans le temps. Les changements myopathi
ques peuvent être suivis à l’aide d’électrodes insérées dans les muscles étudiés t on
observera alors en général un signal EMG de moindre amplitude et des potentiels
d’actions d’unités motrices plus courts et polyphasiques comparativement à un mus
cle sain (Shapiro, 1993). Avec l’aide d’électrodes concentriques, Szmidt-Salkowska
et al. (1999) ont analysé les changements myopathiques dans le biceps brachii de pa
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tients dystrophiques. Ils ont conclu que cette méthode d’analyse était une méthode
diagnostic sensible et utile pour détecter les porteurs de la DMD. L’analyse des
PAUMs permet la différenciation entre les changements rnyopathiques et neurogéni
ques et reflète le remodelage des unités motrices. Les changements myopathiques
peuvent se traduire par des variations dans le diamètre des fibres musculaires ou des
variations dans la distribution des fibres restantes dans l’unité motrice (Rowinska
Marcinska, 1997). L’étude dc Cruz-Martinez et al. (1992) suggère que le remodelage
des unités motrices dans la DMD est principalement rnyogénique puisque les anonua
lités in situ dans la vélocité de conduction reflète selon eux, une augmentation des
variations du diamètre des fibres musculaires. Des analyses histologiques sur des
groupes de fibres régénérées et nécrotiques démontrent des variations dans leur dia
mètre.
En addition aux électrodes implantées invasives, des électrodes de surface
peuvent aussi être utilisées. Priez et al. (1992) ont été les premiers à se servir de
l’analyse du spectre d’un EMG de surface pour quantifier l’évolution de la DMD. À
partir du spectre de puissance obtenu pendant des contractions isométriques, Frasca
relli et al. (1988) ont observé, en état de fatigue, une augmentation de la puissance
totale du spectre, une augmentation progressive des basses fréquences accompagnée
par une diminution des hautes fréquences résultant en une diminution de la fréquence
médiane du spectre. Pour les sujets nonnaux, la puissance du spectre était augmentée,
mais on ne voyait pas de diminution de la fréquence médiane. On a expliqué ces mo
difications par une diminution de la fréquence de décharge des unités motrices de
type II (à contraction rapide) qui seraient plus endommagées que les autres. En utili
16
sant une matrice de 30 électrodes de surface fixée sur le biceps brachii, Hilfiker et
Meyer (1984) ont pu faire la distinction entre des patients atteints de myopathies et
des sujets sains à l’aide de contractions isométriques volontaires. Ils ont noté des dif
férences dans la propagation des potentiels de surfaces qui refléteraient des différen
ces dans la vitesse de conduction moyenne des fibres musculaires entre ces deux
groupes de personnes.
2.5 EMG ET SIA
2.5.1 Historique
Les premières théories voulant que les muscles puissent se trouver à l’origine
de la scoliose ont été émise dans les années 1700 où Mery attribuait la scoliose à des
muscles de longueur inégale de part et d’autre de la colonne (Robin, 1990). À partir
dc ce moment, plusieurs théories ont été émises une croissance inégale des muscles,
des contractions anormales, une faiblesse des muscles intercostaux, une faiblesse des
muscles paraspinaux (de un ou des 2 côtés de la colonne). En 1865, Adams fut le
premier à émettre l’hypothèse que l’action des muscles pourrait être une conséquence
de la scoliose dans le sens où les muscles du côté convexe de la courbure réagiraient à
celle-ci pour la stabiliser et prévenir son aggravation. Jusqu’en 1915, beaucoup de
chercheurs croyaient que la scoliose pouvait être due à une activité musculaire plus
élevée du côté concave. À cette époque, on considérait la myotomie comme solution
possible à la scoliose (Robin, 1990). Entre temps, des expériences intéressantes ont
17
été effectuées. Notamment, on a réussi à induire une scoliose chez des chiens (plus
tard souris, lapins et rats) en pratiquant une excision partielle de muscle paraspinaux.
La scoliose était convexe au côté de l’excision (Robin, 1990).
2.5.2 Études EMG
La première étude récente effectuée à l’aide dc l’EMG a été rapportée par
Riddle et Roaf en 1955. Se servant surtout d’électrodes de surface, mais aussi quel
ques électrodes implantées et en assumant que l’amplitude de l’EMG équivalait à la
force du muscle, ils ont trouvé que l’activité musculaire était plus forte du côté
convexe dans la majorité des cas scoliotiques et ils ont même suggéré l’excision par
tielle de muscle pour traiter la maladie. D’autres études EMG ont suivi (Zuk, 1962,
Redford & Clemens 1969, Alexander & Season, 1977, Schuiz et al., 1981 et Latipova
en 1982) et toutes ont montré une activité plus élevée du côté convexe de la courbure
scoliotique. Alors que la plupart affirmait que l’activité plus élevée du côté convexe
reflète une conséquence de la déformation, d’autres (Zuk, 1962) disaient que cela
démontrait que les muscles étaient plus faible du côté convexe et devaient donc com
penser en générant une plus grande activité. Certains ont seulement mentionné que
celait constituait une manifestation de dommage musculaire (Latipova, 1982).
Dans le même ordre d’idée, Reuber (1983) et Zetterberg (1984) ont également
trouvé une activité EMG plus élevée du côté convexe de la courbure scoliotique.
L’asymétrie était proportionnelle au niveau de courbure. Dans ce cas-ci, on a conclu
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que la différence d’activité serait due à une adaptation du côté convexe à la surcharge
plutôt qu’à un affaiblissement du côté concave. Plus tard, Shirnada (1989) et Cheung
(2004) ont confirmé ces résultats dans leurs études et évoquent la même explication
que Reuber (1983) et Zetterberg (1984) pour les expliquer. Willia;u et al. (2002) ont
rapporté que la torsion scoliotique de la colonne menait à un débalancement de
l’activité EMG dans les muscles paraspinaux. Ce phénomène est diminué après une
fusion vertébrale, mais ne revient pas à des valeurs rencontrées chez des sujets sains.
Odermatt et al. (2003) ont de plus trouvé qu’avec le corset de Boston, le niveau
d’activité musculaire était encore plus grand du côté convexe de la courbe lombaire,
phénomène qui pourrait représenter un des facteurs de correction de la scoliose.
Dans une autre étude tendant à démontrer qu’une irrégularité au niveau des
signaux EMG pourrait être à l’origine de la scoliose (Venlatino, 1985), on a noté une
prépondérance de l’activité EMG du côté convexe de la courbure scoliotique avant
même l’apparition de celle-ci. Aussi, trois études (Spencer, 1976; Yarorn, 1979; Sah
gal, 1983) suggèrent que la présence d’un défaut dans la conduction neuromusculaire
pourrait être à l’origine dc la déformation spinale. Avikainen et al. (2002) ont analysé
les courbes EMG-temps des muscles paraspinaux pendant des tests isométriques
d’extension du tronc chez 15 filles diagnostiquées avec la SIA. Ils ont découvert
qu’au début de la contraction et lorsque le patient force de façon sous maximale, les
sujets scoliotiques présentent un EMG plus élevé du côté concave de leur courbure
scoliotique et cette différence s’atténue à mesure que la contraction devient maxi
male. Les auteurs considèrent qu’un débalancement dans l’influx nerveux pourrait
avoir une importance pathogénique dans l’étiologie de la scoliose. On ne mentionne
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pas cependant si cet influx serait modifié par le système nerveux central ou au niveau
du système nerveux périphérique. Des études ont démontré que des patients atteints
de scoliose idiopathique montraient des déficits posturaux et oculornoteurs (Manzoni,
2002), mais il n’est pas encore évident de voir comment ce déficit serait impliqué
dans l’apparition de la scoliose. Des travaux en cours (Tcasdale, Sirnoneau, 2004)
effectué à l’aide d’un système électrooculographique (EOG), pourraient éventuelle
ment venir spécifier la nature et l’implication de ces déficits dans l’apparition ou la
progression de la scoliose et du débalancernent musculaire observé. Un tel lien serait
possible puisque les muscles de la posture (paraspinaux inclus) et du cou sont étroi
tement liés au système vestibulaire (responsable principalement de l’équilibre) par le
tractus vestibulo-spinal (Ardic, 2000 et Caria, 2003).
2.5.3 Études histologiques
Les études histologiques effectuées pour étudier la pathogénèse de la scoliose
idiopathique ont débuté quand Gorynski et al. (1957) ont découvert des signes
d’atrophie neurogénique. Ils ont conclu que la déformation pouvait être due à un dé
faut d’innervation segmental (au niveau de la courbe primaire) ou à un débalance
ment musculaire dû à un réflexe spasmodique asymétrique. Kaneko en 1968, a aussi
trouvé des signes d’atrophie neurogénique chez environ la moitié des scolioses idio
pathiques dont il a analysé les échantillons. Cette atrophie ne se retrouvait pas chez
des patients qui souffraient d’une scoliose d’origine différente. Dc même, Hirano
(1972) a également trouvé des signes d’atrophie neurogénique chez les 2/3 des pa
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tients scoliotiques idiopathiques et a trouvé une atrophie myogénique chez 4 de ces
patients.
Une étude de Hoppenfield (1974) combinait l’EMG et l’analyse histochimi
que. Elle a révélé encore une fois une activité plus élevée du côté convexe de la cour
bure scoliotique de même qu’une augmentation des fibres de type I du côté convexe
chez ces patients. La conclusion était qu’un processus neuropathique affectait les
muscles paravertébraux. Tsairis (1974) a remarqué aussi une augmentation des fibres
de type I par rapport aux fibres de type II du côté convexe de la courbure scoliotique
et la présence d’une atrophie neurogénique ou d’un déficit des neurones moteurs de
ce même côté. Dans le même sens, Spencer et Eccles, (1976), Robin et Yarom (1979)
de même que Sahgal et al. (1983) ont trouvé plus de fibres de types II du côté
concave de la courbure scoliotique. Des études de Hadcrspeck et al. (1981),
Zetterberg et al. (1984) ainsi que de Kennely et Stokes, (1992) ont démontré que les
changements au niveau des types de fibres du côté convexe de la courbure scoliotique
étaient semblables à ceux que l’on rencontre après un entraînement en endurance (i.e.
augmentation des fibres de type I). Ils ont attribué ces changements à la constante
surcharge que doit supporter ce côté de la colonne et le considère donc comme une
conséquence de la déformation scoliotique.
En plus de trouver plus de fibres de type I du côté convexe de la courbure,
Robin et Yarom (1979) ont découvert plusieurs irrégularités dans les fibres musculai
res de patients atteints de scoliose idiopathique. Les anomalies se situaient au niveau
des corps tubulaires, des bandes contractiles, du noyau central, de la longueur du sar
21
cornère, et elles étaient nettement plus visibles du côté concave de la courbure scolio
tique. Ils ont également remarqué que les fibres musculaires des patients atteints de
scoliose idiopathique contenaient plus de calcium (comme les fibres musculaires des
patients DMD). Une étude effectuée au Canada par Khosla et al. (1980) a aussi fait
ressortir des anomalies musculaires sous forme de discontinuités du sarcolemme et de
désorganisation des j onctions neuromusculaires. Les auteurs ont conclu qu’une patho
logie au niveau des jonctions myotendineuses était un marqueur spécifique pour le
diagnostique de la scoliose idiopathique. Les changements morphométriques, mor
phologiques et biochimiques laissent croire que les muscles pourraient jouer un rôle
primaire ou à tout le moins constituer une contribution au développement de la sco
liose idiopathique.
Une des voies expérimentales qui suggère que les muscles puissent avoir un
rôle causal à jouer dans la scoliose idiopathique est celle d’expérimentation animale
comme par exemple l’induction de la scoliose chez des lapins suite à l’excision d’une
partie des muscles paravertébraux. Ces résultats suggèrent qtie les muscles pourraient
constituer un accessoire important à d’autres facteurs primaires dans l’induction de la
scoliose.
De façon sommaire, on peut retenir que la présence d’un débalancernent mus
culaire chez les patients souffrant de scoliose idiopathique laisse peu de doute, il
semble aussi que cette asymétrie s’atténue après la fusion des vertèbres. On ne sait
toujours pas si l’asymétrie résulte d’une augmentation de l’activité du côté convexe
ou d’une diminution de celle-ci du côté concave. Il n’y a toujours pas non plus
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d’évidence pour confirmer ou infirmer l’importance de cette asymétrie dans la sco
liose idiopathique. Est-ce une cause ou une conséquence de la scoliose? Une caracté
ristique commune à toutes les études citées ci-haut, est qu’elles ont toutes été effec
tuées avec des patients qui avaient une scoliose bien établie. À la lumière de ce fait, il
ressort que les données recueillies reflètent un état où la scoliose est déjà présente
depuis plus ou moins longtemps et on n’étudie pas les patients dans les moments pré
coces de leur état.
Peu d’études ont été faites en regard à la participation des muscles pa
raspinaux dans le développement de la scoliose chez les sujets DMD. On semble
s’entendre sur le fait que la scoliose est de source neuromusculaire, mais on ne sait
pas exactement comment le phénomène survient et progresse. Des résultats provenant
d’études faites par tornographie (CT scan) semblent démontrer que les muscles se
raient plus développés du côté convexe de la courbure scoliotique (Stem, 1988). Une
étude d’Ando et al. (1992) sur 15 sujets DMD rapporte que lorsque les patients pré
sentent une scoliose, les muscles paraspinaux les moins affectés sont ceux du côté
convexe de la courbure scoliotique. Pour eux, la scoliose serait causée par une asymé
trie de l’activité musculaire (bien qu’ils n’aient pas mesuré celle-ci, ils ont seulement
regardé le taux d’infiltration de gras) des muscles paraspinaux.
CHAPITRE III : MÉTHODOLOGIE
3.1 SUJETS
L’âge moyen de nos patients DMD est de 13,7 ans tandis que leur indice de
masse corporelle (IMC) est très variable et s’étend entre 16,3 et 36 kg/rn2 (tableau
3.1). Les patients avaient tous un indice Risser de progression de croissance inférieur
à 4 ce qui signifie qu’ils étaient toujours en croissance et que leur scoliose pouvait
progresser. Pour être inclus dans le protocole, ils pouvaient être ambulant, mais la
grande majorité se déplaçait en chaise roulante (9/10). Cependant, tous devaient être
capables de demeurer dans une position assise sur une chaise ne comportant pas de
dossier. Les patients ne devaient pas avoir subi de chirurgie correctrice de la colonne.
Ils pouvaient participer à l’étude même s’ils étaient sous médication. En fait, tous les
participants DMD à cette étude prenaient, au moment des acquisitions, des corticosté
roïdes (déflazacor ou DFZ). Il s’agit d’un traitement largement répandu et qui dimi
nue la progression de la maladie, cependant, il présente des effets secondaires comme
la fragilisation des os et la prise de poids (Alman, 2004). Étaient exclus du protocole,
les patients qui ne pouvaient se tenir assis sur une chaise sans dossier.
Parmi les 10 patients DMD recrutés, 5 d’entre eux ne présentaient pas de sco
liose au moment où ils sont venu passer le protocole. Ces patients ont été placés dans
la catégorie des non scoliotiques (NS). Il s’agit des patients Dl à D5. De plus, 3 pa
tients DMD (D6, D7, D$) présentaient une légère déformation scoliotique de moins
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de 100, pour les fins de l’étude nous avons placé ces patients dans la catégorie des
pré-scoliotiques bien qu’il ne soit pas certain qu’ils développent une scoliose. fma
lement, les patients D9 et D10 présentaient des scolioses thoraciques droites de 15° et
22° respectivement. La présence de scoliose chez tous les patient a été vérifié à l’aide
de radiographies prises lajoumée même de leur visite à l’hôpital.
Angle de Cobb,
position apex
À des fins de comparaison, 5 garçons asymptomatiques avec des IMC similai
res à ceux des DMD et sans troubles connus au niveau de la colonne vertébrale ont
été recrutés comme groupe contrôle.
# Âge Poids Taille IMC(années) (kg) (cm) (kg/in2) Etat
1 11,5 51 158 20 -
2 10 41 141 20,6
-Sujets
3 11,8 42 149 18,9 - SAINS
sains
4 13 56 162 23,3 -
5 12 51,5 155 24
-
..——.— In, ni ii,., ,0,1 126 19 -
2 17,0 68 131 36
-
NS (non3 10,9 29,5 120 20,5
- scoliotique
4 10,0 29,6 130 1$ -
Patients 5 12,5 32,3 123 21
-
DMD 6 13,7 35,5 129 21,3 7°(T9,R) PS (pré-7 11,8 41,9 127 26 8° (Tu, R)
scoliotique)
8 14,8 38 130 22 5°(T12,R)
9 15,8 32 140 16 15°(T11,R) S(scolioti
10 17,0 42.6 126 29 22° (TJ0/T11, R) que)
Valeurs moyennes
Sains 11,6 48,3 153
DMD 13,7 38,0 128 23,0
Tableau 3.1 Caractéristiques des sujets sains et DMD
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3.2 PROTOCOLE
L’acquisition des données est effectuée alors que le patient est en position
assise sur un banc ajustable qui a été fabriqué spécialement pour cette population. Le
patient porte, à la hauteur des épaules, un harnais ajustable qui est relié à un point fixe
au sol par un câble d’acier qui passe à travers un système de poulies. Le harnais est
ainsi relié au sol de telle sorte que lorsque le patient produit une force, le câble le re
tient pour que la force soit appliquée de façon constante en mode statique (fig. 3.1).
Une jauge de force est insérée au point d’attache entre le câble d’acier et le sol et est
Fig. 3.1 Montage expérimental
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reliée à un écran numérique placé dans le champ de vision du sujet pour que celui-ci
puisse contrôler le niveau de force qu’il génère. La jauge de force est également reliée
à un canal du système d’acquisition de façon à ce qu’il soit possible par la suite
d’accéder aux données de force du patient lors de chaque essai. Avant d’asseoir le
patient et de lui installer les électrodes, on procède à la mesure de ses données an
thropométriques soient le poids, la taille et les plis adipeux de l’abdomen et du dos.
Par la suite, 12 paires d’électrodes sont installées comme suit
• 2 paires à 3 cm de chaque côté de la colonne au niveau TlO (longissimus);
• 2 paires à 6 cm dc chaque côté de la colonne au niveau TiO (ilio-costalis);
• 2 paires à 3 cm de chaque côté de la colonne au niveau Li (longissirnus);
• 2 paires à 6 cm de chaque côté de la colonne au niveau Li (ilio-costalis);
• 2 paires à 3 cm de chaque côté de la colonne au niveau L5 (masse commune);
• 2 paires d’électrodes sur les grands droits de l’abdomen.
On installe également une électrode sur le coude qui servira d’électrode de référence
ou de mise à la terre. Un canal sert à enregistrer l’activité cardiaque du patient ou
l’électrocardiogramme (ECG) dont nous verrons l’utilité plus loin (fig. 3.2).
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Fig. 3.2 : Emplacement des électrodes (cercles encastrés) et des marqueurs infrarouges (cercles) a) à
l’avant et b) à l’arrière du patient. (sujet sain illustré)
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Une fois que les électrodes sont raccordées au système d’acquisition EMG, on
demandait au patient d’effectuer trois tâches différentes. Tout d’abord, il devait effec
tuer une extension du tronc, mais de façon isométrique i.e. en forçant vers l’arrière
(extension), mais le harnais et le câble d’acier l’empêchait de bouger. Pour simplifier
la présentation des résultats tout au long du texte, nous ferons référence à cette tâche
comme une extension du tronc ((<extension task» dans l’article qui suit). Le même
principe s’applique pour les deux autres tâches qui elles consistaient en une flexion
latérale isométrique du tronc vers la gauche au cours de laquelle le câble était attaché
au côté droit du patient et vice-versa pour la flexion latérale vers la droite. Ces tâches
seront nommées flexion latérale gauche (ou: «resisting to a right pull» dans l’article)
pour la première et flexion latérale droite pour la seconde (ou «resisting to a lefi pull»
dans l’article).
Pour chaque tâche, le patient devait exécuter deux essais au maximum de ses
capacités et à partir de ces essais, la valeur maximale de contraction volontaire
(CMV) était déterminée. On demandait ensuite au sujet d’effectuer 3 essais à 85% de
sa CMV et trois essais à 70% de sa CMV. Il s’agit de valeurs d’intensité assez éle
vées, mais elles étaient nécessaires si nous voulions obtenir un signal EMG suffisant
pour avoir un rapport signal/bruit qui soit acceptable. Chacun des essais durait 5 s et
une période de repos était accordée entre ceux-ci, ceci pour éviter que les effets de la
fatigue musculaire ne modifient nos résultats. Afin d’évaluer la constance du bruit de
fond dans le système d’acquisition, les électrodes étaient court-circuitées et une ac
quisition était faite avant et après le protocole. De même pour s’assurer de la stabilité
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des électrodes et du système d’acquisition, des acquisitions ont été prises alors que le
sujet était au repos au début et à la fin du protocole.
3.3 ÉQUIPEMENT
3.3.1 EMG
Les signaux ont été captés en mode différentiel avec des électrodes de surface
de 10 mm de diamètre placées à une distance de 20 mm centre à centre.
L’emplacement exact des électrodes est décrit à la partie 3.1. Le gain des amplifica
teurs (modèle 1 5A54, Grass-Telefactor, West Warwick, RI, USA) était de 2000 et un
filtre passe-bande de 3-1000 Hz était utilisé. Les signaux étaient numérisés à 2000 Hz
en temps réel à l’aide d’une carte d’acquisition (modèle PCI 6033E, National Instru
ments inc., Austin, TX) sous le contrôle d’un logiciel servant d’interface utilisateur
(Labview, National Instruments Inc., Austin. TX).
3.3.2 Analyse du mouvement
Pour s’assurer que les contractions étaient bien de nature isométrique pendant
les 5 s de chaque enregistrement, trois marqueurs infrarouges placés sur les scapulas
et sur l’apophyse épineuse de la vertèbre L3 ont été utilisés avec un système
d’analyse du mouvement (Optotrak 3020, Northem Digital Inc., Waterloo, Canada).
Le logiciel d’acquisition Collect accompagnant le système Optotrack a été utilisé. Les
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données recueillies fournissent les déplacements en millimètres selon les 3 axes de
chaque marqueur à une fréquence de 50Hz. Il est donc possible de voir les déplace
ments du tronc ainsi que les torsions. Pour chaque essai l’enregistrement des dépla
cements est effectué de façon simultanée avec l’enregistrement des signaux EMG.
3.4 ANALYSE DES SIGNAUX
Avant d’être analysés, les signaux EMG ont été filtrés afin d’éliminer les in
terférences dues au 60 Hz, à l’activité cardiaque (que l’on retrouve surtout dans les
signaux enregistrés au niveau Ti 0), les artéfacts de mouvement et la dérive de la li
gne de base. On peut voir à la figure 3.3 un exemple d’un signal avant et après
l’application du filtre. Les valeurs de moyenne quadratique (RMS pour «Root mean
square») des signaux EMG pour chaque site d’enregistrement ont été calculées. La
valeur RfvIS s’utilise lorsque l’on désire obtenir une idée de la grandeur d’un ensem
ble de valeurs d’un signal donné. Dans le cas d’un spectre EMG, on ne peut pas cal
culer la moyenne puisque les valeurs négatives annuleraient les valeurs positives et la
E1\IG brut E1IG filtré
0.2 0.2 -
-
Temps (s)
Fig. 3.3 EMG brut et EMG filtré On peut constater que l’activité ECG a été retirée du signal filtré.
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moyenne serait zéro. C’est pourquoi nous avons choisi d’utiliser la valeur RM$ pour
nos calculs. Il s’agit de la racine de la moyenne des valeurs au carrés
IEMG2
S(RM$zr
°
). A partir des valeurs RMS obtenues, un ratio gauche/droite a été
calculé. Plus ce ratio est près de 1, plus l’activité des muscles paraspinaux de part et
d’autre de la colonne est semblable.
Concernant les données du système de positionnement, celles-ci sont compi
lées dans un logiciel de calcul (Excel) et on s’assure que la position du patient était
stable durant toute la durée de l’essai. Ayant fait un graphique du déplacement des
trois marqueurs selon les axes X, Y et Z, un examen visuel est effectué pour identifier
la présence de déplacements plus grands que 20 mm. Vue la quantité relativement
restreintes de données dont on disposait, l’essai était conservé si le critère de 20 mm
était respecté sur une période continue d’au moins 3 s. À titre d’exemple, on présente
à la fig. 3.4 le déplacement en x, y et z d’un marqueur infrarouge lors d’un essai. On
constate dans les deux premières secondes de l’essai, que le marqueur se déplace de
plus de 20 mm en X et en Z. Dans un tel cas, l’essai est conservé et la valeur RIVIS est
obtenue à partir des 3 dernières secondes seulement. Le déplacement du marqueur
vient probablement du fait que lorsque l’acquisition a débuté, le sujet n’était pas en
core stabilisé à la force voulue ou que le système, qui n’est pas parfaitement rigide,
n’était pas encore tout à fait stable.
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Fig. 3.4 Déplacements en x, y, z d’un marqueur de position lors d’un essai.
Les valeurs enregistrées par la jauge de force ont été analysées pour vérifier
que chaque essai avait été effectué de façon isotonique. Nous avons accepté une cer
taine variation dans la force produite puisque le niveau de contraction demandé aux
sujets était élevé et il leur était difficile de maintenir constant ce niveau. Le seuil de
variation de la force accepté a été fixé à ± 10% de la valeur demandée. Si une partie
du signal dépasse ce seuil, on annule l’essai ou comme dans le cas des déplacements,
on élimine simplement la partie du signal qui est trop variable, en autant que l’on ait
3 s consécutives de force stable. On peut voir à gauche de la figure 3.5 (essai 1), un
exemple de signal de force stable et à droite, l’exemple d’un essai pour lequel nous
avons dû garder uniquement les 3,5 dernières secondes pour fins d’analyse. Rappe
lons que le niveau de force demandé était élevé de manière à obtenir le meilleur rap
port signal/bruit possible.
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Fig. 3.5 Force déployée par un sujet pour deux essais consécutifs : lors du deuxième essai, le sujet ne
forçait pas de façon stable au début alors on a dû retirer le premier 1,5 seconde de signal.
Le protocole expérimental a été approuvé par le comité d’éthique de l’hôpital
Sainte-Justine. Des copies du protocole et de la lettre d’acceptation sont fournies à
l’annexe A.
CHAPITRE IV : ARTICLE: INVESTIGATION 0F BACK
MUSCLES’ ACTIVITY IN DUCHENNE MUSCULAR
DYSTROPHY PATIENTS
4.1 SITUATION DE L’ARTICLE DANS LE MÉMOIRE
Dans le but d’étudier les phénomènes musculaires précoces reliés à
l’apparition d’une scoliose neurologique chez des patients DMD, nous avons élaboré
un protocole de mesure d’activité EMG des muscles paraspinaux chez cette popula
tion.
Cet article constitue le coeur de ce mémoire, il rapporte les résultats de 10 pa
tients DMD, dont 2 sont scoliotiques, et 3 ne sont pas diagnostiqués comme scolioti
que, mais présentent un début de courbure. Les 5 autres patients ne présentaient pas,
au moment de leur visite, de courbure scoliotique. Avec l’analyse de ces données, on
tente de répondre à notre premier objectif qui était de caractériser l’activité des mus
cles paraspinaux de patients DMD et de voir si certaines caractéristiques pouvaient
permettre d’associer une anomalie à l’apparition d’une scoliose chez ces patients.
On tente également dans l’article d’expliquer la nature du débalancernent dans
l’activité EMG que l’on a remarqué chez les DMD scoliotiques. Dans nos hypothèses
concernant ce débalancement, nous nous sommes appuyés sur les données obtenues à
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partir des images de résonance magnétique qui ont été prises sur certains des sujets
immédiatement après notre protocole sur l’activité musculaire.
4.1.1 Apport des coauteurs
Mon apport pour cet article a tout d’abord été d’établir le protocole et de pro
céder aux acquisitions. J’ai ensuite traité, compilé et analysé les données recueillies
avant de procéder à la rédaction complète de l’article. Mon codirecteur Pierre A. Ma
thieu m’a aidé dans l’élaboration du protocole, il m’a également fait partager son ex
pertise lors du traitement et de l’analyse des résultats et a relu mon article pour y ap
porter des corrections. Il a aussi contribué à me fournir un soutien monétaire et à fi
nancer le projet. Mon codirecteur Carl-Éric Aubin a contribué à assurer un soutien
financier au projet DMD et à ma bourse d’étude. Il a aussi assuré un lien entre les
différentes parties du projet global. Il a également relu l’article pour y apporter son
expertise. Julie Joncas et Oana-Claudia Ciolofan m’ont toutes deux aidé dans le re
crutement des patients et lors des acquisitions. Elles ont également relu l’article pour
y apporter leur point de vue.
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4.2.1 Abstract
In Duchenne muscular dystrophy (DMD), muscles are progressively degener
ating and the afflicted patients are very prone to develop a scoliosis. The purpose of
this study was to identify muscular characteristics susceptible to induce such a spinal
deviation. While in a sitting position, patients had to isornetrically contract their trunk
muscles while resisting to a forward trunk flexion or a lateral bending. Ten patients
have been tested so far. In the forward flexion resisting task, no difference in the
EMG activity from the lefi and right paraspinal muscles was observed for the 5 pa
tients with no spinal deviation. For 3 other patients that showed a beginning of sco
liosis (<100 ofCobb angle), the EMG level was higher by approximately 52% on the
concave side of the defomrntion. These differences were nearly significant at p<O.O5
level. For the 2 other scoliotic patients (Cobb angle >15°), muscular activity was
found 3.4 times higher on the convex side ofthe curve for one patient but not for the
other one. These preliminary resuits seem to indicate that a higher level of muscular
activity on one side of the spine could induce a spine deviation that develops on the
opposite side, but we cannot rule out the possibility that this phenomenon is secon
dary to the curve. When the deviation has settie in for some tirnes, a higher level of
muscular activity on the opposite side, i.e. on the convex side ofthe deviation appears
to prevent further aggravation ofthe deformation.
Keywords: Electromyography; paraspinal muscles; Duchenne muscular dystrophy;
scoliosis.
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4.2.2 Introduction
Muscular dystrophies are a group of non-inflarnmatory inherited disorders
which induce a progressive degeneration and weakness of skeletal muscles without
apparent cause in the peripheral or central nervous system. The most common fonii
of these disorders is the Duchenne’s muscular dystrophy (DMD) [9]. The muscle
weakness is said to develop syrnmetrically and it is observed initially in die proximal
musculature. As the disease progresses, contractures occur in certain muscle groups
while sparing others. Weakness coupled with contractures leads to deviations in gait
and the primary goal of early treatment is thus to maintain a daily ambulatory pro
gram. When loss of standing ability is such that the child becomes wheelchair
dependent, a loss of the accentuated lumbar lordosis, which protects from kyphosco
liosis, occurs [17]. As a consequence, most patients develop a progressive, collapsing
spinal defonnity. Surgery is required to stabilize their spine since bracing does flot
prevent the progression ofscoliosis [5].
To assess the course of the neuromuscular disorders over tirne, electrical ac
tivity of muscles or electrornyography (EMG) is ofien used as a diagnostic tool.
Changes occurring within the muscles (rnyopathic changes), can be tracked with a
needle electrode that is inserted in the muscle. The recorded signal is made of motor
unit action potentials (MUAPs): amplitude, duration and number of phases of those
MUAPs signais are used to evaluate the progress ofthe disease [14, 16]. Evolution of
38
DMD patients cari also be tracked with non-invasive surface electrodes as first dem
onstrated by Priez et al. [12] who used spectral analysis.
Surface EMG has also been used to investigate the paraspinal iriuscles activity
in idiopathic adolescent scoliosis. Reuber et al. [13] found an increased rnyoelectric
activity of the paraspinal muscles on the convex side of the scoliotic curve at the
lumbar level of patients with a Cobb angle exceeding 25°. They concluded that the
muscular asyrnmetry would constitute a consequence of the deformation rather than
an initiation factor. Zefferberg [19], Shimada [15] and Cheung [7] aIl found that EMG
amplitude was in general higher on the convex side of the scoliotic curve and that the
amplitude difference was colTelated to scoliosis severity. They also concluded that
this higher muscular activity could be described as a cornpensatory reaction to the
defomiation. Recently, Williarn et al. [18] reported that the scoliotic spine distortion
led to imbalanced EMG in the paraspinal muscles which can be dirninished afier
spine fusion but does not return to the values seen in normal subjects. Odermatt et al.
[11] found that with a Boston brace, the level ofmuscular activity was even highcr on
the convex side of the lumbar curve witch could be one of the contributing factors of
the scotiosis correction.
Avikainen et al. [2] analysed the EMG-time curve of paraspinal muscle during
isometric trnnk extensions in 15 girls with adolescent idiopathic scoliosis (AIS). A
higher EMG activity was found on the concave side of the curve at the beginning and
in the early phases ofthe force propagation. They considered that an imbalance neu
ral input could have a pathogenic importance in the ethiology of AIS. Other authors
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have suggested that the source of the muscular asymrnetry could also originate from
the vestibular system [1, 5].
The aim of our study was to analyze right and lefi paraspinai muscles activity
of DMD patients having different scoliosis severity using surface electrodes during
static contractions, in order to test the hypothesis that a difference in the paraspinal
muscular activity could be at the origin of the scoliotic deformation in DMD patients
and to detenriine how these changes operate to instigate scoliosis.
4.2.3 Materials and methods
Mean age of ail included DMD patients is 13.7 years while their body mass
index (BMI) ranges from 16.3 to 36.0 (Table 4.1). They had a remaining growing
potential described by a Risser sign inferior to 4. They could be either ambulant or
whcelchair dependent but had to be able to stay in a siffing position on a bench with
out a back and not have undergone a spine surgery. They could participate in the
study even if they werc on an iliotibial orthosis trcatment or on medication. Up to
now, ail participating patients are taking corticosteroids (ddflazacor). Five heaithy
asymptornatic boys with matching BMI and structurally normal spines were chosen
as a control group. Among the 10 DMD patients, five of them do flot show any sign
of spinal deviation, three have a slight spinal deviation that cannot be considered as a
scoliosis since the reiated Cobb angle is smaller than 10e. We considered those pa
tients to be in an early stage of the development of a scoliosis. F inally, two patients
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were scoliotic: D9 had a 15° thoracic scoliosis with the apex at T9 while D10 had a
22° thoracic scoliosis with the apex at T8. The protocol was approved by Sainte
Justine Hospital’s ethic commiftee.
Age Weight Height BMI Cobb angle, apex# 2 state(years) (kg) (cm) (kg/m ) position
Hi 11,5 51 158 20 -
H2 10 41 141 20,6 -Healthy
H3 11 8 42 149 18 9 - Healthy
subjects
H4 13 56 155 23,3 -
H5 12 54 150 24,0 -
Dl 13,3 30,1 126 19 -
D2 17,0 68 131 36 -
D3 10 9 29 5 120 20 5
- NS (non
scohotic
D4 10,0 29,6 130 18 -
DMD D5 12,5 32,3 123 21 -
patients D6 13,7 35,5 129 21,3 7° (T9, R)
D7 11,8 41,9 127 26 8°(T11,R) 1f)
D8 14,8 3$ 130 22 5°(T12,R)
D9 15,8 32 140 16 15°(T11,R)
— S (scohotic)
D10 17,0 42.6 126 29 22° (T10/T11, R)
Table 4.1 : Some characteristics ofthe 5 healthy subjects and the 10 DMD patients.
Data acquisition was done while the subject is sitting on a low back chair. An
inextensible harness was put at the shoulder level (fig. 4.la) and linked to a fixed
point on the ground through a steel cable. A strain gauge inserted between the cable
and the point of fixation was used to measure the force generated and to provide a
visual feedback to the subject. The subjects were asked to perforrri three task which
consisted in resisting to a front pull, to a pull to the right and to a lefi pull. For each of
these tasks the maximum voluntary contraction (MVC) was deterrnined by the mean
value of 2 maximum contractions by the patient. The subj ects were then asked to per
form 70% and 85% of the MVC established for each different task. Each 5 s long
contraction was repeated 3 times at the 2 levels of contraction and for the 3 directions
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of the pull. The right and lefi bending tasks were done to detect if a general pattem in
muscular activity was present and if yes, to observe how scoliosis could interfere and
modify the paffem. A rest of approximatcly 1 min was intcrposed between each con
traction to prevent fatigue. Infrared markers placed on the two scapulas were used
with a motion analysis system (Optotrak 3020, Northern Digital inc., Waterloo, Can
ada) to check that no trunk movement occurred during the tasks that were designed to
be isornetric and isotonic.
Fig. 4.1: a) Experimental set-up. The subject was sitting on low-back chair wearing a hamess at the
shoulder level that was Iinked to a fixed point by a steel cable and a strain gauge was placed in series
to measure the contraction level. When the subject perforrned the task (in this case a trunk extension),
the steel cable holded him in place so that the task was donc isornetrically. b): Five pairs of surface
electrodes were placed on the left and on the right ofthe spine at levels T10, LI and L5 at 30 mm and
60 mm from the center. A reference electrode was ptaced on the elbow. Two infrared markers (trian
gles) were placed on the scapulas and one on the T3 vertebra to locate the patient’s position during the
contraction. (Healthy subject illustrated in b)
Bipolar EMG signais were recorded with surface electrodes of 10 mm of di
ameter and 20 mm center-to-center (Nutab’M, King Medical Ltd, King City, Canada).
Isopropyl alcohol was used to prepare the skin and the electrodes were aligncd paraI
lel with muscle fiber direction. As illustrated in fig. lb, electrodes were placed on both
sides of the trunk, 3 cm lateral from the spinal processes of T10 and LI to collect
a.
,, e,
,• •0
e, e•
0•
e,
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activity ofthe iongissimus muscle and L5 for the common mass. Activity ofthe ilio
costalis was recorded 6 cm laterai from the spinal processes ofTlO and Li. Bilaterai
recording of the rectus abdominis was also donc. Finally, a pair of eiectrodcs was
placed at the sixth lefi intercostal space near the sternum to record thc electrocardio
graphic (ECG) activity. This signal was used to filter cardiac activity from EMG sig
nals when necessary. A reference electrode was positioned over the olecranon. To
evaluate the noise lcvei and the stabiiity of the electrode recording systems through
out the tests, EMG signais were recorded at the beginning and at the cnd of each cx
perimental session while the subj cet was in a rclaxed resting position. The gain of the
amplifiers (moUd 15A54, Grass-Tclcfactor, West Warwick, RI, USA) xvas set at
2000 and a bandpass filter of 3-1000 Hz was uscd. Signais were digitizcd online with
a data acquisition card (Model PCI 6033E, National Instruments Inc., Austin, TX,
USA) at 2000 Hz under the control of a user interface (Labview, National Instru
ments Inc., Austin. TX, USA). Prior to analysis, EMG signais were filtered to climi
natc interference from 60 Hz, ECG activity, motion artefacts and baseiine drifts. Root
mcan square (RI\4S) values of the EMG signais were calculated for the 5 seconds of
stability. The RMS value of each recording site was calculated for each subj cet.
The presence of an important fat layer under the recording sites necessitated
large contraction levels to be abie to have a signal/noise ratio close to 2. This condi
tion was met with contractions at 70% and 85% MVC. It was difficuit for the DMD
patients to produce such a contraction levci steadily and a variation of 10% in the
developed force along the 5 s of acquisition was thus acceptcd. Significance of the
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differences obseiwed in the mean activity of the left and right paraspinal muscles for
cach muscle for the same subject were evaluated with Mann-Withney tests (p<O.OS).
Magnetic resonance images of the paraspinal muscles of our patients were ob
tained to collect anatornical information on the muscle size, the fat infiltration level,
and the fat thickness between the electrodes and the muscles from which the activity
is recorded.
4.2.4 Results
The resuits recorded from the strain gauge and from the motion analysis sys
tem indicated that there was neither significant variation (± 10% ofthe fixed value) of
the force nor movement of the trunk (< 1.5 cm variation accepted) for all the patients
during the task. The contractions were thus considered to be accornplished under
isornetric and isotonic conditions.
As illustrated with the spine schematic, top panels are those for a patient with
no spine deviation (Dl), in the rniddle row the deviation is lcss than 100 (D6) and in
the lower row, signals of a scoliotic patient (D9) are presented. For the non-scoliotic
patient, EMG activity did flot increased rnuch on the left side while resisting a pull to
the right while for a pull on the other side, a larger activity was observed from his
right muscles particularly at Li level. For patient D6, a pull to the right was accom
panied by larger activity on his lefi muscles at Li and L5 in particular.
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Fig. 4.2: Sampies ofthe 10 EMG signais recorded over the iliocostalis and iongissimus dorsalis muscles
(Ti0, Li and L5 levels) white resisting to a pull to the right (left panels), a pull to the left (right panels)
and a front pull (center panels). Contractions were done at 85% MVC. Same amplitude and time scale
for all signais. a): Signais from non scoliotic subject DI; b); from pre-scoliotic D6; c): from scoliotic
patient D9. The shape of the spine in the frontal plan is an illustration based on the reconstructed spine
ofeach patient obtained from the X-ray films.
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As for a pull on the other direction, activity was higher at ah levels but also on his
opposite side at L5. Finally for the scohiotic patient D9, a higher activity was ob
served for the lefi illiocostalis at Li while opposing a pull to the right but a high ac
tivity on the convex side of the apex is also present. When opposing a pull in the lefi
direction, activity of the right is higher than for a right pull and activity of the lefi
iliocostalis at Li is reduced. For the control subjects, patterns similar to the non
scoliotic patients were observed (flot illustrated) except for Hi and H3 for whorn the
activity of the iliocostalis at Li and of the longissirnus and common mass at L5 in
creased on the sarne side ofthe pull.
In the trunk extension task, EMG activity is sirnilar on both sides ofthe spine
for the non-scohiotic patient as for the healthy subject. As for the pre-scohiotic patient,
higher activity on the concave side for the longissimus dorsi at the Li and L5 levels is
observed while the scoliotic patient presents higher activity on the convex side of the
spine at each of the 5 recordings sites. Since the lefi and right paraspinal muscles
were loaded similarly, a more detailed analysis was made for this task compared to
the two other tasks. The mean RMS value of the 5 signals on the lefi and on the right
sides of the spine was then compared and no significant difference was observed be
tween the controls and the non scoliotic DMD patients (fig. 4.3a). As for the DMD
patients with pre-scoliosis condition (lefi of fig. 4.3b), a higher EMG activity on the
concave side ofthe scoliosis curve is observed. The difference is significant for D7,
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and nearly significant for the 2 other patients (p 0.053 and 0.05 1). When a site by
site analysis was done, a significant increase in the EMG activity on the concave side
was detected at each of the 5 recording sites for D7. As for D6, only the difference
for the iliocostalis at the Li level and the common mass at the L5 level at both con
traction levels were found significantly different (p<O.O2). As for D8, a higher
paraspinal muscular activity on the concave side ofthe curve than on the convex side,
especially in the lower back muscles, is also observed. The convex and concave dif
ference is significant (p<O.Ol) at the Li and L5 levels but when muscular activity
Fig. 4.3: Mean (+standard deviation) RMS values ofthe 5 signaIs collected at the Ieft (L)
sides of the spine during the trunk extension task. a): resuits obtained from the 5 control subjects are
shown at the left and those ofthe 5 non-scoliotic patients at the right. b): resuits for the convex (X) and
concave (V) side of the curve of the pre-scoliotic patients are presented at the left and those of scoliotic
patients at the right.* p< 0.02.
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fiorn T10 is added, the convex/concave ratio is 0.7 but flot significant (p= 0.053). In
average, RMS values at the concave side were twice higlier than on the convex side.
As for the scoliotic patient (D9), both at 70% and 85% MVC, a significant
higher level of muscular activity (p < 0.0 1) was detected on the convex side of the
spinal curve for each of the back muscles recording sites except for the iliocostalis at
Li level. When ail back signais on one side of his spine were grouped, the EMG ac
tivity was 3.4 times higher on the convex side than on the concave side (p<O.O2 at
85% and p<O.O3 at 70% MVC). Conceming the scoliotic patient DiO, amplitude of
bis EMG signais were very iow. No significant difference was found between the
activity of his right and lefi paraspinai muscle. For this patient, muscular activity was
found sirnilar on both sides of the spine whether he was resisting to a lefi pull, a right
pull or a forward pull.
The magnetic resonance images revealed that at the electrodes recording lev
els ofTlO, Li and L5, no noticeable differences were observed between lefi and right
muscle cross-section area, or in fat thickness separating the surface electrodes from
the muscles. However, in the 3 pre-scoliotic (D6 to D8) and 2 scoliotic patients (D9,
Di 0), a slight difference was found revealing a higher fat infiltration level on the con
vex side of the curve only. That implicates that the global muscular fibre volume
would be greater on the concave side ofthe curve [20].
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42.5 Discussion
During the extension task, healthy subjects displayed sorne lefi to right differ
ences in muscular activity but none were significant. $imilar resuits were found in
non-scoliotic DMD patients. It thus seerns that in those DMD patients, the eventual
spinal deformation could not be attributed to a pre-existing state of asyrnrnetry in the
EMG activity unless the differences could exist above T10 were no electrodes were
placed. These subjects will be tested a second tirne one year from now and more in
formation will thcn be available on this aspect.
As for the patients with a Cobb angle less than 100 (D6, D7 and D8), a signifi
cant or near significant higher paraspinal activity was found on the concave side of
their scoliotic deformation (p<O.05 for D6; p=O.051 for D? and p=O.053 for D8).
These resuits thus indicate that a larger muscular activity on the concave side could
be an initiating factor leading to the buckling of the spine on the opposite side. How
ever, it is not possible to conclude because we cannot completely rule out the possi
bility that this phenornenon could somehow be secondary to the deviation. When the
deviation has been present for sorne time, as it is for the scoliotic patient D9, paraspi
nal activity was significantly higher on the convex side of the deviation in agreement
with results reported with adolescent idiopathic scoliosis subjects [13, 15, 19]. This
phenomenon can be associated to a protection rnechanisrn set up to slow down the
progression of the scoliosis. While similar resuits were expected with the other sco
liotic patient Db, paraspinal muscular activity was surprisingly found similar on
49
both sides ofthe spinal deviation in the three tasks. This patient had the second high
est BMI (29.1) while he dcveloped the second lowest force (5.29 Kg vs 8.0 Kg for the
other patients).
This brings up some limitations of our experimental approach. It is known that
weight increase is a side effect ofbeing on deflazacort medication [4] which is ampli
fied by the sedentary living style of the DMD patients. In such conditions, it is quite
probabLe that a difference in EMG activity which would have been detected close to
the surface of the paraspinal muscles was so rnuch attenuated while propagating
through the fat layer that separates muscles from skin surface, that it becarne unde
tectable undcr the recording electrodes.
To explain higher EMG activity on the convex side in scoliotic patient (D9),
muscle fibres can be considered under greater tension than on the concave side which
would stretch and activate the neuromuscular spindles on the convex side. Their
feedback signal would increase motoneurons firing rates in order to reduce muscle
fibres length which would have the effect of siowing down the scoliosis progression.
Such an effect could be proportional to the number of muscles spindles on the convex
side of the spine. A histological and histochemical analysis of the distribution of the
paraspinal muscles spindies in AIS patients vas made but flot enough spindles were
available to provide a clear answer [8]. Time has to be considered: the oldest patient
in our group (D9) was scoliotic and he also showed a higher activity on the convex
side ofhis deformation. Since scoliosis was present for him a longer time than for the
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other patients, it is possible that the natural protection rnechanisrn against spine de
viation had more time to develop.
When differences in left and right EMG-tirne curves for different tasks in AIS
patients were analyzcd, Avikeinen et al. [2] considered that the inputs from the moto
neurons innervating the lefi and right paraspinal muscles were flot equal. The differ
ences found in the fat infiltration level from the MRI indicate that a larger EMG ac
tivity on the concave side ofthe spine ofthe pre-scoliotic patients could be associated
with the presence of more total muscle volume (less fat infiltration) on that side ofthe
spine. The difference in the scoliotic subject could be in the motor cornrnands origi
nating from the central nervous system.
It has to be mentioned here that to this day, there has flot been a clear correla
tion established between the absolute EMG and the force. Therefore, we have to be
careful in the interpretation of our results. We have taken for granted that the differ
ences of EMG activity betwecn the lefi and right paraspinal muscles represented ac
tuai differences in the tension produced by those muscles. The main reason why wc
came to this conclusion is that we found no such differences in our healthy subjects
SO we have excluded that the differences could be affributed to exterior factors like
the recording system or the room.
However, we cannot exciude some theoric factors like the influence of the
length of the muscle on the EMG signal and on the force when trying to explain the
differences observcd in the EMG ofpre-scoliotic and scoliotic patients. It is generally
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accepted in the literature [3] that when a muscle is shorter, his EMG signal will have
a greater amplitude. That could be a reason why we find a higher EMG activity on
the concave side of the spine of pre-scoliotic patients. We cannot exciude either the
fact that in those patients, the muscle is stretched on the convex side witch means that
it could be more effective and therefore need a smaller signal than on the concave
side to produce the extension that we ask from the subject. If the muscle is too
stretched (like in scoliotic patients for example) it could become less effective and
need a higher signal than on the concave side to maintain a pure extension.
Our preliminary results suggest that in DMD patients an increased activity of
the paraspinal muscles on the concave side of a scoliosis, which is in its early devel
oprnental stage, could be an instigating factor for scoliosis. Following this stage of
deformation progress, the body would react by initiating a protection rnechanisrn to
oppose the progression of the deformation. It is possible that such a pattem exists in
AIS patients but has not yet been observed since when the diagnostic is made (Cobb
angle >10°), it is therefore too late to study the early phenomenon that occurs at the
onset of the defonnation. It is also possible that the development of the scoliosis in
DMD is different from AIS patients where the implication of muscle weakness and
wasting is not present.
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4.2.6 Conclusions
EMG activity of the right and lefi paraspinal muscles of 10 DMD patients was
analyzed during static contractions. Our prelirninary resuits indicate that scoliosis
could be induced by a higher paraspinal activity on one side of the spine that would
induce it’s bending on the other side. Later, a higher muscular activity can be ob
served on the convex side of the spinal curve. This phenomenon could be interpreted
as a correction mechanisrn initiated by the body to prevent the progression of the sco
liotic deformation. The srnall number of patients, the fact that they were at different
stages ofthe disease and their high BMI constituted sorne limitations in our project.
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CHAPITRE V: RÉSULTATS SUPPLÉMENTAIRES
Notre protocole prévoyait un suivi des patients un an après leur première vi
site de façon à vérifier si des changements dans l’activité iriusculaire étaient observa
bles et s’il y avait eu progression au niveau de la scoliose. Des difficultés au niveau
du recrutement des patients ont toutefois eu comme conséquence que tous nos pa
tients n’ont pas pu être revus une deuxième fois. Parmi les quatre patients qui sont
revenus, on en compte deux qui n’étaient pas scoliotiques lors de leur première visite
et qui n’avaient toujours pas développé de scoliose lors de leur retour (D2, D3). On
compte également un patient qui était scoliotique lors des deux visites (D9) et finale
ment, un patient qui présentait un début de scoliose lors de la première visite, mais
qui, lors de sa deuxième visite, ne présentait plus de courbure scoliotique (D7). Les
résultats sont présentés individuellement car on peut difficilement comparer les pa
tients entre eux étant donné que ceux-ci se trouvaient dans différents stades de déve
loppement de la scoliose.
Quatorze mois après sa première visite, le patient D2 ne présentait toujours
pas de scoliose. À sa première visite (fig.5.l), ce patient présentait de faibles valeurs
EMG à l’enregistrement. Il en est de même la deuxième fois bien que l’activité sem
ble plus inégale que lors de la première visite, plus particulièrement au niveau de la
masse commune. Toutefois, aucune de ces différences n’est significative et les acqui
sitions EMG n’ont révélé aucun débalancement au niveau de l’activité musculaire
paraspinale.
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Fig. 5.1 : Patient D2 : Activité des muscles paraspinaux ilio-costaux (IL), long-dorsaux (LO) et de la
masse commune (MC) au niveaux TI O, LI et L5 a) lors de sa première visite et b) lors de sa
deuxième visite. L’activité EMG du côté gauche de la colonne est présentée en noir et celle
du côté droit en blanc.
Les résultats du patient D3 sont présentés à la fig. 5.2. Lors de sa première
visite, il ne présentait pas de déviation scoliotique et l’activité musculaire de part et
d’autre de sa colonne était relativement semblable à l’exception du groupe de muscle
ilio-costal au niveau Li qui présentait une augmentation significative (2 fois plus
élevé, p<O,OS) de l’EMG du côté droit de la colonne (fig. 5.2.a).
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Fig. 5.2 : Patient D3 : Activité des muscles paraspinaux ilio-costaux (IL), long-dorsaux (LO) et de la
masse commune (MC) au niveaux TIO, LI et L5 a) lors de sa première visite et b) lors de
sa deuxième visite. L’activité EMG du côté gauche de la colonne est présentée en noir et
cetle du côté droit en blanc. *
=
À son retour, 14 mois plus tard, il ne présentait toujours pas de scoliose, mais
son patron d’activité EMG était légèrement altéré. En effet (fig. 5.2.b), il présentait
un niveau d’activité musculaire plus élevé du côté droit de la colonne pour les mus-
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des ilio-costaux au niveau LI et également pour la masse commune au niveau L5.
Les différences observables aux autres niveaux ne se sont pas avérées significatives.
Lors de sa première visite, le patient D7 présentait une légère déviation thora
cique de 8° vers la droite avec l’apex situé en Ti 1 et son activité EMG était significa
tivement (p<O,O5) accrue du côté concave de sa courbure scoliotique pour les muscles
ilio-costaux au niveau TlO et Li de même que pour le groupe de muscles long-
dorsaux au niveau T1O (fig. 5.3.a).
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Fig. 5.3 Patient D7 : Activité des muscles paraspinaux ilio-costaux (IL), long-dorsaux (LO) et de la
masse commune (MC) au niveaux 110, Li et L5 a) lors de sa première visite et b) lors de
sa deuxième visite. L’activité EMG du côté gauche (concave de la courbure) de la co
lonne est présentée en noir et celle du côté droit (convexe) en blanc. * = p<O,05
Lors de sa deuxième visite, 17 mois plus tard, le patient ne présentait plus de
courbure scoliotique et son patron d’activité musculaire était également changé. On
peut voir à la fig. 5.3.b. que l’augmentation d’EMG du côté concave pour les muscles
ilio-costaux au niveau T1O et Ll de même que les muscle long-dorsaux à TiO a di
minuée appréciablernent et que les différences ne sont plus significatives sauf pour
les muscles ilio-costaux au niveau Li où une diminution est quand même constatée.
On peut aussi voir que pour les muscles ilio-costaux au niveau T1O, le patron est in-
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versé de sorte que c’est maintenant les muscles paraspinaux du côté droit de la co
loime qui présentent une activité plus élevée alors que c’était l’inverse lors de la pre
mière visite.
Quant au patient D9, il présentait une scoliose thoracique droite de 150 avec
apex à Ti 1 lors de sa première visite. Tel que montré à la fig.5.4.a, il présentait alors
une augmentation de l’activité électrornyographique du côté convexe de la courbure
scoliotique pour les trois groupes musculaires et aux trois niveaux de mesure. Seize
mois plus tard, il présentait toujours la même scoliose (15°) et ses patrons d’activité
musculaire étaient similaires à ceux enregistrés lors de la première visite. En effet, on
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Fig. 5.4 : Patient D9 : Activité des muscles paraspinaux ilio-costaux (IL), long-dorsaux (LO) et de la
masse commune (MC) au niveaux T1O, LI et L5 a) lors de sa première visite et b) lors de
sa deuxième visite. L’activité EMG du côté concave de la colonne est présentée en noir et
celle du côté convexe en blanc. *
peut voir (fig. 5.4.b) que l’activité EMG est toujours plus élevée de façon significa
tive du côté convexe de la courbure scoliotique pour tous les sites d’enregistrement.
Lors de la première visite, l’activité des muscles paraspinaux était en moyenne 3,4
fois plus élevée du côté convexe comparativement à celle du côté concave et ce rap
port s’établit à 2,6 lors de sa deuxième visite.
CHAPITRE VI: DISCUSSION
6.1 RETOUR SUR L’OBJECTIF
Objectif: Détecter et étudier les anomalies dans l’activité mttscttlaire sïtscep
tibtes d ‘induire la scoliose chez les sujets DMD.
Notre étude avait pour but de mesurer l’activité EMG des muscles paraspi
naux afin de détecter des anomalies susceptibles d’induire la scoliose chez les pa
tients DMD. Nos résultats montrent qu’il y a effectivement des débalancernents dans
l’activité musculaire des muscles paraspinaux. Pour les patients que nous avons
considérés comme pré-scoliotiques (i.e. angle de Cobb <100), la disparité dans
l’activité musculaire se caractérise par une plus grande amplitude des signaux du côté
concave de la courbure (p<O.05 pour D6; p0.05i pour D7 et p=0.053 pour D$).
Ces résultats nous portent à croire qu’une activité musculaire plus élevée d’un
côté de la colonne pourrait être à l’origine de la scoliose. Par exemple, si les muscles
paraspinaux à droite de la colonne sont plus contractés que ceux à gauche, ils sont en
position, de par leurs points d’attaches sur les processus transverses des vertèbres,
d’exercer un moment de force pouvant initier une courbure de la colonne vers la gau
che. Par la suite, tel que montré à l’aide d’un modèle par éléments finis (Villernure et
al., 2004), cette légère excentricité combinée à d’autres facteurs tels la gravité et la
croissance peuvent altérer la distribution de charge sur la colonne et contribuer à la
progression de la scoliose. Il est à remarquer toutefois qu’on ne retrouve pas de déba
lancement musculaire pouvant favoriser un côté ou l’autre de la colonne chez nos
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patients qui ne sont pas scoliotiques, En effet, leurs ratios moyens d’activité étaient
proches de l’unité 0.9 (Dl), 1.0 (D2), 0.8 (D3), 1.1 (D4) et 0.9 (D5) et aucune de ces
différences n’était significative tout comme chez nos sujets sains : 0,7 (S 1), 1,1 ($2),
1,1 (53), 1,0 (S4) et 1,1 (S5). Il se pourrait donc que l’augmentation de l’EMG du
côté concave de la courbure puisse être une conséquence du développement de la
scoliose.
Toutefois, n’ayant pas placé d’électrodes au-dessus de T1 0, on ne peut exclure
que des différences dans l’activité musculaire aient pu s’y trouver. Chez ces patients
non scoliotiques, il n’est pas exclu aussi qu’une asymétrie musculaire puisse
s’installer plus tardivement et initier l’apparition d’une scoliose. Ainsi, alors que le
patient D3 ne montrait ni scoliose ni asymétrie musculaire à sa première visite, il ne
présentait toujours pas de scoliose 14 mois plus tard, bien que l’activité de ses mus
cles paraspinaux était légèrement plus élevée du côté droit de la colonne. Cette ten
dance n’était pas significative pour les ilio-costaux au niveau T10 et Li ainsi que
pour la masse commune à L5 alors qu’une différence significative (p<O,O5) était ob
servée pour le longissimus au niveau T10. Il est donc plausible que ce patient puisse
développer une scoliose du côté opposé au longissimus le plus actif. Se basant sur ce
résultat, il y aurait donc intérêt à effectuer un suivi de ce patient, ainsi que des autres
DMD non scoliotiques, sachant qu’ils ont environ 80% de chances de développer une
scoliose.
Chez un patient DMD avec scoliose, on a observé un niveau d’activité signifi
cativernent plus élevé du côté convexe de la courbure. Ceci concorde avec les obser
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vations faites chez des adolescentes atteintes de scoliose idiopathique (Zetterbeg,
1984). Pour expliquer de tels résultats, on peut invoquer un mécanisme naturel de
protection visant à s’opposer et même à contrecarrer la progression de la scoliose. Ce
mécanisme pourrait résulter d’une activation accrue des fuseaux neuromusculaires du
côté convexe à cause du plus grand allongement des muscles de ce côté. Il est par
contre difficile de considérer qu’un tel mécanisme puisse être efficace à long terme
vu le phénomène d’habituation qui est fréquent dans le système nerveux (Rothwell,
1986; Wolf, 1996). On pourrait d’autre part considérer que la commande des centres
moteurs de la posture atteignant le côté convexe de la courbure soit graduellement
devenue plus importante. Un tel changement pourrait avoir été déclanché initialement
par l’activité accrue des fuseaux neuromusculaires pour ensuite s’installer progressi
vement, entre autre, grâce à une conversion progressive des fibres à contraction ra
pide en fibres à contraction lente (Spencer et Eccles, 1976;Robin et Yarorn, 1979;
Sahgal et al., 1983). Dans ces circonstances, le phénomène d’asymétrie musculaire
constituerait plutôt une conséquence de la scoliose qu’une cause. Il y a toutefois di
vergence quant à la finalité de ce phénomène : certains comme Zuk (1962) considè
rent que les muscles les plus faibles se trouvent du côté convexe de la courbure et que
par conséquent, l’activation des motoneurones doit y être plus grande. Si on accepte
cette explication, les muscles plus forts du côté concave de la courbure scoliotique
pourraient donc être en position d’induire la scoliose.
Certains de nos résultats semblent favoriser cette dernière hypothèse. En effet,
à l’aide d’images de résonance magnétique des muscles paraspinaux de nos patients
non scoliotiques, Zoabli et al. (2004) ont constaté que l’infiltration de gras, l’aire
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transverse des fibres et l’épaisseur de gras séparant les muscles des électrodes posées
sur la peau sont similaires de part et d’autre de la colonne. Toutefois, chez tous nos
patients pré-scoliotiques et scoliotiques, l’infiltration de gras a été trouvée un peu
plus importante du côté convexe de la courbure alors que l’aire transverse des fibres
musculaires et l’épaisseur de gras entre les muscles et la peau ne montrent pas de dif
férence. Il semblerait donc que l’infiltration de gras plus importante du côté convexe
chez les pré-scoliotiques pourrait être à l’origine d’une activité EMG plus faible du
côté convexe. Par la suite toutefois, malgré un taux d’infiltration de gras plus élevé du
côté convexe, on y a trouvé, chez le patient scoliotique D9, une activité EMG plus
élevée ce qui supporte l’hypothèse que les muscles les plus faibles chez les scolioti
ques pourraient recevoir une commande motrice plus importante que celle atteignant
les muscles de l’autre côté. Cette situation pourrait peut-être s’appliquer à la scoliose
idiopathique adolescente mais on ne dispose pas encore d’information sur le taux
d’infiltration de gras au niveau de la défonnation ou de la section des muscles qui s’y
trouvent. Rappelons que les travaux Avikeinen et al. (2002) suggèrent que les influx
provenant des centres moteurs innervant les muscles paraspinaux puissent ne pas être
égaux chez cette population. Quel qu’en soit l’origine, la présence d’une activité
EMG plus grande du côté convexe a pour effet de s’opposer à la déformation scolio
tique et apparaît donc comme un mécanisme compensatoire.
Chez nos patients scoliotiques, les résultats obtenus chez D9 n’ont pas été ob
servés chez D 10. Nous croyons que les mêmes différences ont pu exister chez ces 2
patients mais que chez Db, 2 facteurs auraient pu contribuer à les masquer. Ainsi,
chez Db, les valeurs RMS moyennes mesurées étaient plus faibles (3 1iV) compara-
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tivernent aux autres patients (8,2 tV). Cette situation pourrait être attribuée à un IMC
élevé (29.1 comparé à 23 pour les autres patients) combiné à un faible niveau de force
développée (5,29 Kg vs 8,0 Kg pour les autres). À cause dc ces facteurs, nous
croyons possible qu’une différence dans l’activité des muscles paraspinaux ait été
présente, probablement moins évidente que celle de D9 vu le niveau de force moins
élevé, et que cette différence a enstiite été atténuée par l’importante couche de gras
séparant les muscles de la surface de la peau. Il est également possible qu’au niveau
des électrodes, la différetice qui pouvait être encore présente s’est perdue dans le bruit
de fond du système qui se situe en moyenne entre 2 et 4 tV. Ainsi, un patient présen
tant 30 1iV d’un côté de la colonne et 20 jiV de l’autre sera considéré comme ayant
une différence gauche!droite importante alors qu’un autre patient présentant 3 11V
d’un côté et 2 11V de l’autre ne sera pas considéré comme montrant une différence
significative dans des conditions expérimentales similaires.
Le patron de débalancement d’activité musculaire détecté chez les DMD lors
de l’apparition de la scoliose pourrait aussi être présent chez les sujets SIA mais on
ne dispose pas de preuve à cet effet car l’analyse de l’activité musculaire chez les SIA
ne s’effectue que lorsque la scoliose est déjà bien établie. La vérification de cette hy
pothèse impliquerait d’acquérir des données sur des personnes qui sont sur le point de
développer une SIA mais il faudrait alors un bassin d’environ 100 patientes pour
éventuellement observer le développement d’une ou deux scolioses. Même si l’accès
à des patients en stade précoce est très limité, ce point est crucial pour la recherche en
général sur l’étiologie de la scoliose.
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6.2 RETOUR DE PATIENTS
Ne disposant que de 4 retours, une étude de cas a été effectuée. En ce qui
concerne le patient D2, ses valeurs RM$ ont toujours été faibles à cause principale
ment de son IMC très élevé (i.e. 36). Comme les autres non scoliotiques ne présen
taient pas de différences significatives entre la droite et la gauche, il y a lieu de croire,
en l’absence de scoliose, que lors de la première visite il n’y ait effectivement pas eu
de différence. À la deuxième visite, cet état de chose est moins assuré, mais selon nos
résultats, il n’y avait toujours pas de différences gauche/droite significatives. Quant
au patient D3, l’augmentation des inégalités gauche/droite lors de sa deuxième visite
pourrait impliquer qu’il puisse être sur le point de développer une scoliose. Un suivi
prolongé de ces deux patients pourrait s’avérer des plus intéressant.
De façon inattendue, le début de scoliose du patient D7 identifié à la première
visite avait disparue 17 mois plus tard. On a initialement investigué la possibilité d’un
mauvais positionnement du patient lors de la première radiographie. Cependant,
comme la courbure était également visible sur les images de RM, il est peu probable
que le patient ait été placé de façon à induire une courbure relativement semblable
dans les deux appareils, surtout que pour les radiographies, le patient est debout ou
assis, alors que pour les images de résonance magnétique, il est en position couchée.
La deuxième explication serait que la scoliose se soit résorbée d’elle-même. Pour la
SIA, il arrive fréquemment que des déviations de moins de 100 ne se développent
jamais mais il est rare qu’elles se résorbent totalement. C’est pourquoi on attend gé
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néralement que la courbure soit rendue supérieure à 100 pour diagnostiquer officiel
lement une scoliose. À la première visite du patient, une activité plus élevée du côté
concave avait été détectée, mais à son retour la différence d’amplitude du signal
EMG qui favorisait le côté concave de la colonne était réduite. Il est difficile de défi
nir clairement l’origine de ce phénomène mais plusieurs hypothèses, difficilement
vérifiables, peuvent être avancées. Ainsi, la situation pourrait être attribuée à une mo
dification de la commande motrice centrale qui a changé le patron d’activité muscu
laire des muscles paraspinaux de telle sorte que la colonne s’est graduellement re
dressée. Le changement dans le signal EMG pourrait aussi être une conséquence du
redressement naturel de la colonne. Nous en revenons donc à la question d’origine à
savoir si la modification du patron d’activité musculaire constitue une cause ou une
conséquence de la défonnation scoliotique.
Quant au patient D9, comme la scoliose de ce patient n’a pratiquement pas
progressé, il est peu surprenant de constater que la différence d’activité musculaire
favorisant le côté convexe n’a pas progressé non plus. Même si elle a légèrement di
minué, cette différence demeure toujours bien présente et très significative (p<O,Ol)
pour la plupart des sites d’enregistrement. Ici encore le suivi de ce patient pourrait
fournir des informations précieuses sur certaines facettes de l’évolution de la scoliose
chez les DMD
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6.3 DIFFICULTÉS ET LIMITES DE L’ÉTUDE
6.3.1 Recrutement des patients
La difficulté de recruter des patients fut le principal obstacle rencontré dans le
projet. Ces patients étant très sollicités pour participer à divers projets de recherche,
leur première réponse était généralement négative lorsqu’on les contactait. De leurs
propres aveux, ils étaient «tannés» par toutes ces sollicitations à participer à différents
projets de recherche. Une telle réticence n’ayant pas été anticipée et comme il s’agit
d’une population relativement restreinte, il nous a fallu travailler avec moins de pa
tients qu’initialement prévu. En dépit de cette situation, nous avons quand même ré
ussi à recruter 10 patients DMD dont 2 présentaient une scoliose et 3 autres, un début
de scoliose.
Pour tenter de remédier à cette situation, diverses stratégies ont été ten
tées. Ainsi, trois personnes différentes ont tour à tour appelé les patients mais sans
trop de succès. Nous avons alors augmenté la compensation monétaire versée aux
sujets, ce qui nous a permis de recruter 10 patients. Comme le projet va se poursuivre
après le dépôt de ce mémoire, il sera possible de poursuivre les acquisitions avec de
nouveaux patients pour étoffer les résultats que nous avons obtenus. Pour recruter de
nouveaux patients, il est considéré de s’adresser au Montreal Children Hospital où un
bassin d’environ 20 patients DMD est présent. Pour compenser la difficulté de recru
tement, on pourrait suggérer une étude longitudinale afin d’obtenir des résultats de
chaque patient au cours de la progression de sa maladie (soit avant, à l’origine et pen
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dant la scoliose). Plus les visites des patients seraient rapprochées, plus le protocole
penuettrait de bien documenter chacune des étapes du développement de la scoliose
chez cette population. Évidemment, un tel protocole présente l’inconvénient majeur
de s’étendre sur plusieurs années.
Nous avons aussi eu de la difficulté à recruter les sujets sains au début puisque
nos patients DMD avaient des IMCs relativement élevés et que nous voulions trouver
des sujets dont les caractéristiques anthropométriques correspondaient à celles des
DMD. Par la suite, avec le recrutement dc nouveaux patients DMD qtli présentaient
des IMCs variés (23 en moyenne) le recrutement de sujets sains a été plus facile. De
plus, nous avons choisi d’accorder plus d’importance à l’IMC qu’aux autres facteurs
(poids, taille, âge) dans le jumelage de patients DMD et sains puisque nous considé
rons que c’est cette caractéristique qui a le plus d’influence sur les signaux EMG. Les
patients DMD que nous avons testés étant généralement plus petits que la moyenne
des garçons de leur âge, nous avons dû recruter des sujets sains légèrement plus jeu
nes pour tenter de conserver le plus possible des caractéristiques morphologiques
semblables entre les deux groupes.
Après avoir recruté 5 sujets sains et compilé les résultats obtenus, on a obser
vé que l’activité EMG à gauche et à droite de la colonne était similaire pour chacun
d’eux (ce qui était attendu). Considérant qu’un nombre plus grand de sujets sains ne
produirait pas de nouvelles tendances, il a été décidé d’arrêter le recrutement de sujets
sains afin de se concentrer sur celui des patients DMD.
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6.32 Protocole
Lors des tests préliminaires pour établir le protocole, les acquisitions ont été
faites avec un sujet sain à des rapports de force correspondants à 25%, 50% et 75%
de la force de contraction maximale volontaire (CMV). Cependant, lorsque le premier
sujet DMD s’est présenté, les valeurs de 25% et 50% de la CMV se sont avérées in
suffisantes puisque les rapports activité/repos des signaux EMG étaient inférieurs à 2.
L’amplitude réduite des signaux de la part des sujets DMD s’explique en partie par
un IMC élevé combiné à un faible niveau de force développée (contrairement aux
sujets sains qui développent une CMV plus élevée). En corrélant l’amplitude
moyenne de I’EMG en fonction de l’IMC des patients DMD, on obtient un coeffi
cient de détenuination (r2) relativement faible de 0,5$ (fig. 6.1.a), mais qui indique
une certaine tendance selon laquelle les signaux EMG enregistrés sont d’autant plus
faibles que l’IMC est élevé. De même, plus la force est grande, plus les signaux EMG
sont de grande amplitude, mais le coefficient de détermination r2 est seulement de
0,42.
En combinant IMC et force (fig. 6.1 .c), on peut constater que le coefficient de
détermination s’établit à 0,76 (en excluant le patient D7). Comme les sujets DMD
sont des patients qui développent en général peu de force (6,2 ± 1,8 kg) comparati
vement aux sujets sains (10,4 ± 2,7 kg) et que certains des patients DMD présentaient
des IMCs très élevés (en raison entre autre de la prise de déflazacort, qui a pour effet
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secondaire d’augmenter la prise de poids (Carnpbell, 2003)), il nous a donc donc fallu
modifier notre protocole et établir les essais à 70% et 85% de la valeur de CMV.
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Fig. 6.1 : a) BMI en fonction de la valeur RMS moyenne b) Force déployée en fonction de la valeur
RMS moyenne et c) combinaison des 2 facteurs (BMI et force déployée) en fonction de
la valeur RMS moyenne pour les sujets DMD*
* le coefficient r2 est calculé sans les valeurs du patient D7.
Après ces changements, le rapport activité/repos chez les patients DMD s’est établi
légèrement au-dessus de 2 (2,2 ± 0,9) avec un seul patient présentant un rapport infé
rieur à 2. En comparaison, ce même rapport s’établie à 4,8 + 1,6 pour les sujets sains.
Cet écart n’est pas surprenant étant donné l’atteinte musculaire que présentent les
sujets DMD qui se caractérise par une importante infiltration de gras au niveau des
muscles paraspinaux.
D’autres facteurs tels l’épaisseur de tissus adipeux entre les électrodes et les
muscles enregistrés (qui n’est pas nécessairement directement relié à l’IMC, mais
plutôt de la distribution du tissu adipeux dans le corps) et le taux d’infiltration de gras
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dans les muscles contribuent à altérer l’amplitude du signal capté. C’est probablement
un de ces facteurs qui explique que le sujet D7 présente des résultats très différents
des autres dans les graphiques de corrélation. Malheureusement, nous n’avons pas les
données de résonance magnétique pour ce patient (à cause de claustrophobie dans le
tunnel de l’appareil) et ne pouvons donc pas vérifier la distribution du gras dans les
muscles paraspinaux et sous sa peau au niveau du dos.
Dans ce mémoire, on considère que chez les pré-scoliotiques, une activité
musculaire plus élevée du côté concave pourrait contribuer à l’initiation de la sco
liose. Ceci implique que l’amplitude du signal EMG enregistré en surface est propor
tionnelle à la tension développée par un muscle. Mentiormons ici qu’il n’y a pas de
rapport pré-établi entre un signal en surface exprimé en 1iV et la force produite. Tou
tefois, il est généralement accepté (Fugtsang-Fredereiksen A, 1984, Bouisset S, 1995)
qtie l’EMG relatif (soit l’EMG à un moment donné / EMG lors de MVC) est un bon
indicateur du pourcentage de force déployée. De plus la relation entre 1’EMG intégré
relatif et la force (en % de la FMV) est sensiblement linéaire (Bouisset, Maton, 1995)
Ce qui peut varier, c’est la pente de la droite reliant I’EMG relatif et la force
relative. Comme l’intensité du signal dépend de la position des électrodes, de
l’impédance des tissus séparant les électrodes et les muscles, des propriétés des fibres
musctilaires, de la température, et d’autres facteurs, l’amplitude du signal EMG peut
donc varier d’un patient à l’autre, d’un muscle à l’autre et même d’un enregistrement
à l’autre. L’amplitude du signal EMG ne constitue donc pas une méthode particuliè
rement fidèle pour évaluer la force produite. Dans notre protocole cependant, comme
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les muscles paraspinaux à gauche et à droite de la colonne présentent sensiblement
les mêmes propriétés et sont dans les même conditions d’enregistrement, (même type
de muscle, même épaisseur de peau et gras entre les muscles et les électrodes, même
température, etc.), nous considérons que la différence dans la valeur RMS de l’EMG
témoigne d’une différence de tension entre les muscles de chaque côté. Le fait que
tous nos sujets sains présentent des valeurs similaires d’EMG absolue à gauche et à
droite de la colonne supporte ce point. Il est aussi à noter qu’on a comparé les si
gnaux obtenus de sites équivalent à gauche et à droite de la colonne et non pas entre
différents niveaux puisque les muscles peuvent présenter des comportements diffé
rents d’un niveau à l’autre.
À mesure que la scoliose s’installe et progresse, il faut considérer que les
muscles de part et d’autre de la colonne peuvent présenter des longueurs différentes.
Or, il est en général accepté dans la littérature que plus un muscle est court, plus
l’EMG sera élevé pour une même force produite (Bouisset, Maton, 1995). Un muscle
plus court pourrait expliquer (à tout le moins en partie) une augmentation de l’EMG
du côté concave chez les patients pré-scoliotiques. Il est aussi connu que la tension
générée pal- un muscle varie selon sa longueur. Ce point est à considérer lorsque l’on
compare l’activité musculaire à gauche et à droite d’une colonne scoliotique.
On doit également remettre les différences gauche/droite d’EMG détectées
dans un contexte d’extension du tronc, aLors que les muscles du dos étaient sollicités.
Si on pose comme prémisse que pour qu’une extension du tronc soit pure (qu’on ne
détecte pas d’inclinaison latérale), les muscles érecteurs du tronc (dont les paraspi
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naux) doivent être sollicités de façon égale à gauche et à droite de la colonne, on peut
interpréter les résultats obtenus de plusieurs façons. Tout d’abord, il semble que les
valeurs d’EMG similaires obtenues à gauche et à droite de la colonne chez les sujets
sains et les patients non scoliotiques reflètent une commande motrice équivalente
présente des deux côtés de la colonne. À partir de ce fait, si l’augmentation de
l’activité EMG du côté concave chez les patients pré-scoliotiques reflète une augmen
tation de la tension musculaire, on pourrait s’attendre à ce que le patient penche du
côté où l’activité EMG est la plus élevée lors des tâches d’extension. Or, en exami
nant les données sur le positionnement des patients pendant l’exécution de leurs tâ
ches, on ne peut établir un tel patron.
Ceci peut être expliqué de plusieurs façons. Premièrement, on ne peut écarter
le fait qu’il y ait bien un désalignement du dos lors de l’extension, mais qu’il soit trop
minime pour être discerné clairement à travers les légères oscillations observées lors
des essais. On peut également émettre l’hypothèse que l’asymétrie est localisée au
niveau de la courbure scoliotique seulement et que l’effet du débalancement muscu
laire observé (par exemple en TlO et L5) n’est pas suffisant en soi pour influencer le
résultat de l’extension qui découle de la somme de l’action de plusieurs muscles du
tronc et possiblement des jambes qui étaient appuyées sur un repose-pieds.
D’autre part, au début d’une scoliose, il est possible que les différences dans
les valeurs EMG mesurées à gauche et à droite de la colonne ne reflètent pas néces
sairernent une différence de tension. La différence d’EMG pourrait être associée, en
partie ou en totalité, au fait que les muscles plus courts du côté concave produisent un
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signal EMG plus élevée même si la tension générée est semblable des deux côtés de
la colonne. Physiologiquement, il se peut aussi que le muscle plus étiré (l15% de sa
longueur de repos) du côté convexe de la courbure scoliotique soit plus efficace (plus
de sites d’interaction entre les ponts d’actine et de myosine) pour une même coin-
mande motrice. Pour compenser ce phénomène, les centres moteurs devront donc
envoyer une commande motrice plus élevée du côté concave de façon à produire une
extension bien droite du tronc. Dans le cas d’une scoliose plus avancée, il est possible
que l’étirement des muscles soit tel que l’interaction entre les ponts d’actine et de
rnyosine soit réduite, il faudra alors que la commande motrice soit plus élevée de ce
côté pour compenser ce manque d’efficacité. Ceci pourrait expliquer que la scoliose
puisse continuer à progresser dans certains cas. Finalement, il ne faut pas écarter la
possibilité que la différence observée dans les signaux EMG reflète une combinaison
des trois phénomènes précédents.
En augmentant le niveau des contractions à réaliser pour les patients DMD, la
difficulté de la tâche s’en est par conséqtient trouvée accrue. C’est pour cette raison
que lors de la compilation des résultats, nous avons accepté une variation de ± 10%
de la force produite au cours des 5 s. Ce seuil peut paraître élevé, mais il s’agit de la
plus petite variation que nous pouvions accepter compte tenu de l’instabilité muscu
laire des patients. Lors de l’analyse des résultats, nous nous sommes également aper
çus que les variations dans la force produite étaient similaires à 70% et à 85% de la
CMV. C’est pourquoi nous avons principalement utilisé ces derniers niveaux de force
pour nos analyses.
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En ce qui concerne l’emplacement des électrodes, nous avons observé au fur
et à mesure que le recrutement des patients DMD progressait, que les scolioses déve
loppées se trouvaient toutes au niveau thoracique. Or, lorsque le protocole a été éta
bli, l’emplacement des électrodes a été choisi en fonction du patron de développe
ment de la scoliose chez les DMD (Wilkins & Gibson, 1976) selon lequel ces patients
sont susceptibles de développer une scoliose lombaire. Il faudrait peut-être revoir,
dans un protocole futur, l’emplacement des électrodes de façon à être certain de cou
vrir toute l’étendue de la scoliose.
Il aurait été intéressant d’obtenir les signaux EMG des muscles abdominaux
puisqu’en général, car ces muscles pourraient avoir une incidence sur l’apparition de
la scoliose. Cependant, en raison de la quantité importante de gras abdominal chez la
plupart des sujets DMD combinée à leur position assise qui crée un bourrelet à
l’endroit exact de l’emplacement des électrodes lors de l’acquisition, il a été impossi
ble de tirer des résultats de qualité de l’enregistrement de ces muscles et c’est pour
quoi ce site d’enregistrement n’a pas été inclus dans le protocole.
De façon inattendue, nos patients ont présenté un taux relativement faible de
scoliose. Comme ils étaient tous en chaise roulante, nous nous serions attendus à re
trouver un taux d’environ 80% de scolioses (Wilkins & Gibson, 1976) alors qu’il n’a
été que de 20%. Ce phénomène peut être attribué à l’utilisation de corticostéroïdes
que consomment maintenant pratiquement tous les patients DMD et qui a pour effet
de retarder la progression de la maladie (Campbell, 2003) et donc, par conséquent,
probablement le développement de la scoliose. Bien qu’aucun article ne fut publié à
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ce sujet, il semble, selon les orthopédistes de l’hôpital Ste-Justine, que le nombre de
patients DMD opérés pour traiter une scoliose a diminué depuis l’introduction de
l’usage des corticostéroïdes.
CHAPITRE VII: CONCLUSION
Les résultats tirés d’acquisitions de signaux EMG sur 10 patients DMD sem
blent indiquer qu’avant de développer une scoliose, l’activité musculaire des muscles
paraspinaux à droite et à gauche de la colonne est sensiblement la même. Il semble
rait donc que la scoliose, chez les patients dystrophiques, ne soit pas due à un état
préalable d’asymétrie musculaire au niveau des muscles paraspinaux. Toutefois, chez
les patients qui sont en début de scoliose, on a trouvé une activité EMG plus impor
tante du côté concave de la courbure scoliotique. Un tel déséquilibre pourrait contri
buer à l’initiation de la scoliose. Finalement, pour un des deux patients qui présen
taient une scoliose, l’activité EMG était nettement plus élevée du côté convexe de la
courbure scoliotique. Ce phénomène est aussi rapporté chez les adolescentes mon
trant une scoliose idiopathique et on pourrait penser qu’il s’agit d’une conséquence
de la progression de la scoliose. Il est possible que l’étirement des muscles du côté
convexe de la courbure provoque un changement au niveau de la commande motrice
centrale qui induise une augmentation de l’activité musculaire de ce côté.
Compte tenu du nombre peu élevé de patients, la séquence identifiée dans
l’activité des muscles paraspinaux chez les DMD pré-scoliotiques et scoliotiques de
mande à être confirmée. Des acquisitions additionnelles doivent donc être considé
rées de maniêre à conférer une valeur statistique accrue à nos résultats.
7$
À notre connaissance, nous avons été les premiers à étudier l’activité des
muscles paraspinaux et leur rôle possible dans le développement de la scoliose chez
les DMD. De plus, nous avons pu constater l’importance de pouvoir disposer de don
nées anatomiques (dans notre cas obtenues à partir d’images de résonance magnéti
que) pour l’analyse signaux EMG car ce ne sont pas nécessairement les muscles les
plus atteints qui généreront le moins de signal. Il est à souligner d’autre part que cha
cun de nos patients participait, dans la même journée, à trois protocoles t une prise de
radiographie, un protocole d’enregistrement des signaux EMG et la prise d’images en
RM. Une telle approche pennet de corréler l’activité musculaire paraspinale de ces
patients avec les données anatomiques de ces mêmes muscles. Avec les radiographies
on pourra également élaborer un modèle biomécanique de développement de la sco
liose chez les sujets DMD dans lequel les patrons d’activité musculaire seront consi
dérés. Une telle intégration de I’EMG, de l’imagerie et de la modélisation pour un
même patient constitue une innovation intéressante pour la recherche sur la scoliose
chez les DMD.
Quelques recommandations pourraient favoriser la poursuite du projet. Pre
mièrement, afin de pallier au problème de recrutement des patients, nous suggérons
d’effectuer un suivi longitudinal de manière à couvrir, pou chaque patient, chaque
stade du développement de leur scoliose. Il faudrait donc prendre les patients plus
jeunes, alors qu’ils n’ont pas de scoliose et effectuer un suivi sur plusieurs années. Ce
protocole a cependant comme inconvénient de s’étendre en longueur, mais, une fois
bien en place, il pourrait être effectué par différents étudiants au cours des aimées.
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Une autre recommandation concerne la logistique au niveau du protocole. Il
est arrivé quelques fois que nous ayons dû annuler la venue de patients ou même que
des patients se soient présentés et n’aient pas pu subir les trois parties du protocole en
raison d’un manque de disponibilité des techniciens en radiologie ou en résonance
magnétique. En regroupant nos patients la fin de semaine (comme beaucoup le de
mandaient), il serait alors beaucoup plus simple d’obtenir un rendez-vous avec eux et
les acquisitions se dérouleraient beaucoup plus rapidement ce qui découragerait
moins les patients. Pour ce faire, il faudrait pouvoir compter sur la disponibilité de
techniciens en radiologie la fin de semaine comme ce fut le cas pour les tecirniciennes
en RM. Une autre recommandation porte sur l’emplacement des électrodes. Les ni
veaux TlO, Li et L5 ont été choisis en se basant sur les étapes d’évolution de la sco
liose (qui est dite d’effondrement) selon lesquels les scolioses des patients DMD se
développent au niveau lombaire (Wilkins & Gibson, 1976). Toutefois, toutes les sco
lioses développées ou en développement chez nos patients l’étaient au niveau thora
cique. Il faudrait alors peut-être accorder une plus grande importance à
l’enregistrement des signaux dans cette région.
En conclusion, nous avons mis en évidence, à l’aide d’électrodes de surface,
des patrons d’activité musculaire susceptibles de pouvoir éclaircir le rôle des muscles
dans le développement de la scoliose chez les sujets DMD. Ces patrons pourraient
aussi aider à mieux comprendre le rôle des muscles dans la scoliose idiopathique à
l’adolescence. Une extension possible du protocole pourrait aussi être considérée
avec des patients atteints de paralysie cérébrale où une dégénérescence dans l’activité
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des muscles paraspinaux semble aussi entraîner une scoliose. Nous espérons que ces
résultats préliminaires encourageront d’autres étudiants à poursuivre ce qui a déjà été
entamé avec ce travail.
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1. Étude des facteurs biomécaniques associés à la progression des déformations
scoliotiques dans la dystrophie musculaire de Duchenne (DMD)
2. Nom des chercheurs et collaborateurs
Cari-Éric Aubin, Ph.D. (responsable principal)
Hubert Labelle, M.D.
Jean Dansereau, Ph.D.
Jacques de Guise, Ph.D.
Farida Chenet, Ph.D.
Pierre Mathieu, Ph.D
Guy Grimard, M.D.
Ginette Lacroix, Inf.
Julie Joncas, Inf.
Christian Bellefleur, MScA
3. Source de financement
Ce projet est financé par les Instituts de Recherche en Santé du Canada (IRSC),
l’Association canadienne de la dystrophie musculaire (ACDM) et par la Société canadienne de la
sclérose latérale amyotrophique (SCSLA)
4. Invitation à participer à un proiet de recherche
Le département d’orthopédie de l’Hôpital Sainte-Justine participe à plusieurs protocoles de
recherche dans le but d’améliorer les traitements chez les enfants souffrant de dystrophie
musculaire de Duchenne. Nous sollicitons aujourd’hui la participation de votre enfant et nous
vous invitons à lire ce formulaire d’information afin de décider si vous êtes intéressé à ce que
votre enfant participe à l’étude décrite dans ce document.
5. Nature du proiet
Votre enfant souffre de la dystrophie musculaire de Duchenne. Cette condition peut causer,
entre autres, des déformations de la colonne vertébrale que l’on nomme scoliose. Nous
demandons votre collaboration pour participer à ce projet de recherche qui vise la mesure, à
l’aide de nombreuses techniques, de facteurs biomécaniques (géométrie du tronc, posture,
activité musculaire, masse musculaire) afin de déterminer leur implication dans la progression de
la scoliose chez les patients atteints de dystrophie musculaire de Duchenne.
Cette étude aura lieu à l’Hôpital Sainte-Justine et 20 patients atteints de dystrophie de
Duchenne seront recrutés.
6. Comment se déroulera le proiet?
Si vous choisissez de prendre part à l’étude, nous demanderons à votre enfant sa
participation à ce projet à deux reprises soit aujourd’hui et un an après sa participation initiale
au projet.
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La première partie du protocole de recherche se déroulera lorsque vous vous présenterez à
la clinique externe d’orthopédie avec votre enfant. La technologue en radiologie prendra comme
à l’habitude 2 radiographies du dos de votre enfant en position debout si possible ou assise.
Nous vous demanderons votre accord pour la prise d’une troisième radiographie qui nous
permettra de reconstruire en trois dimensions la colonne vertébrale, la cage thoracique et le
bassin de votre enfant.
Le personnel de recherche mesurera ensuite la taille, le poids ainsi que la hauteur des
épaules et la façon dont le corps de votre enfant se penche vers l’avant et vers le côté en
position assise. La prise de ces mesures devrait prendre au maximum 15 minutes.
Après, nous demanderons à votre enfant de se présenter à un laboratoire d’étude du
mouvement pour réaliser la deuxième partie du protocole qui consiste à des mesures avec
l’électromyogramme.
D’abord une infirmière appliquera une crème sur la peau du dos et du ventre, et collera des
petits capteurs qui serviront à mesurer l’activité électrique des muscles de votre enfant. Cela ne
causera pas de douleur et votre enfant demeurera assis pendant toute cette partie du protocole.
Nous installerons ensuite un harnais autour de ses épaules et nous demanderons à votre enfant
de forcer avec les muscles du tronc afin de garder une position droite malgré l’application de
charges qui tenteront de le déstabiliser. Puisque les charges utilisées sont petites, votre enfant
ne devrait pas éprouver de courbatures suite au protocole. La prise de ces mesures de l’activité
électrique devrait prendre au maximum 30 minutes.
Finalement, nous fixerons un rendez-vous au service d’imagerie médîcale de l’Hôpital Sainte
]ustine où une radiologue fera un examen en imagerie par résonance magnétique (IRM) des
muscles du dos et d’un bras. Cette partie du protocole aura lieu dans la même journée si
possible, sinon dans le mois suivant les deux premières parties du protocole.
Pour la prise des images, on demandera à votre enfant de s’allonger sur un lit qui sera glissé
dans un tube et de rester sans bouger en position détendue. L’enfant pourra relaxer pendant cet
examen en écoutant de la musique. En général, les enfants de son âge tolèrent bien cet examen
qui est sans douleur et sans danger. Mais il y a du bruit dans cet appareil. Si votre enfant se
sent inconfortable il peut en tout temps demander à la radiologue ou au personnel de recherche
d’arrêter l’examen. Cette dernière partie du protocole en imagerie durera environ 1 heure.
7. Avantages et bénéfices
Le sujet qui accepte de participer à cette étude en retirera peu de bénéfices directs.
Cependant, ce projet permettra d’améliorer la compréhension de sa maladie et d’orienter
l’équipe soignante vers des approches de traitement plus efficaces.
8. Quels sont les inconvénients et les risques?
Le protocole de recherche ne présente aucun danger pour le patient. Seulement une
radiographie supplémentaire est prévue pour permettre la reconstruction en trois dimensions
des structures anatomiques. La dose de radiation supplémentaire pour l’acquisition de cette
troisième radiographie à deux moments séparés d’un an est réduite. Le risque de développer à
l’âge adulte un cancer ou d’autres complications reliées à l’utilisation de la radiation est donc
très faible. D’autre part, l’électromyogramme ne constitue pas un examen invasif et est sans
danger et sans douleur pour le patient. Le seul inconvénient réel pour les sujets recrutés est le
temps additionnel requis pour effectuer les différentes mesures soit 1 heure 45 minutes environ.
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9. Y a-t-il d’autres options possibles?
Vous pouvez refuser que votre enfant participe au projet de recherche et cela n’interférera
pas avec les traitements que votre médecin pourra lui offrir.
70. Dans quels cas l’étude peut-elle être suspendue?
Les chercheurs pourraient retirer votre enfant du projet de recherche si : la progression de la
maladie devient trop importante, de nouveaux développements scientifiques survenaient
indiquant que ce protocole de recherche n’est plus pertinent pour votre enfant.
11. Comment la confidentialité est-elle assuré?
Tous les renseignements obtenus dans le cadre de ce projet de recherche seront
confidentiels, à moins d’une autorisation de votre part ou d’une exception de la loi. Pour ce
faire, ces renseignements seront codés avec un numéro attribué au hasard, mis sous clé et
protégés par un système complexe de protection des données. Les dossiers sous étude seront
conservés à l’Hôpital Sainte-Justine.
Cependant, aux fins de vérifier la saine gestion de Ta recherche, il est possible qu’un
délégué du comité d’éthique de la recherche ainsi qu’un délégué des organismes
subventionnaires consultent les données de recherche et le dossier médical de votre enfant.
Par ailleurs, les résultats de cette étude pourront être publiés ou communiqués dans un
congrès scientifique mais aucune information pouvant identifier votre enfant ne sera dévoilée.
12. Responsabilïté des chercheurs
En cas de réactions défavorables résultant des procédures requises par cette recherche,
votre enfant recevra les soins que nécessite son état de santé et qui sont couverts par les
régimes d’assurance-hospitalisation et d’assurance-maladie.
En signant ce formulaire de consentement, vous et votre enfant ne renoncez à aucun de vos
droits prévus par la loi. De plus, vous ne libérez pas les investigateurs de leur responsabilité
légale et professionnelle advenant une situation qui vous causerait préjudice.
13. Y a-t-il une compensation prévue pour vos dépenses et inconvénients?
Une compensation de 30 dollars est prévue pour la totalité du protocole de recherche.
14. Conflits d’intérêts
Il n’y a aucun conflit d’intérêt car le chercheur n’est ni actionnaire ni payé par une
compagnie qui finance l’étude.
15. Liberté de participation
Votre participation à l’étude est libre et volontaire. Toute nouvelle connaissance susceptible
de remettre en question votre participation vous sera communiquée. Vous pouvez retirer votre
enfant de l’étude en tout temps. Quelle que soit votre décision cela n’affectera pas la qualité
des services de santé qui lui seront offerts.
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16. En cas de questions ou de difficultés, avec qui peut-on communiquer?
Pour plus d’information concernant cette recherche, contacter Julie Joncas responsable de
cette étude à l’Hôpital Sainte-Justine au (514) 345-4931 poste 4097.
Pour tout renseignement sur vos droits à titre de participant à ce projet de recherche, vous
pouvez contacter la conseillère à la clientèle de l’Hôpital au (514) 345-4749.
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17. Consentement et assentiment
On m’a expliqué la nature et le déroulement du projet de recherche. J’ai pris connaissance
du formulaire de consentement et on m’en a remis un exemplaire. ]‘ai eu l’occasion de poser
des questions auxquelles on a répondu. Après réflexion, j’accepte que mon enfant participe à ce
projet de recherche. J’autorise l’équipe de recherche à consulter le dossier médical de mon
enfant pour obtenir les informations pertinentes à ce projet.
Nom de l’enfant (lettres moulées)
Assentiment de l’enfant (signature) date
(capable de comprendre la nature de ce projet)
Assentiment verbal de l’enfant incapable de signer
mais capable de comprendre la nature de ce projet : oui____ non____
Nom du parent (lettres moulées) date
Signature du parent, tuteur (signature) date
18. Formule d’engagement du chercheur
Le projet de recherche a été décrit au participant et/ou à son parent/tuteur ainsi que les
modalités de sa participation. Un membre de l’équipe de recherche (chercheur ou infirmière de
recherche) a répondu à leurs questions et leur a expliqué que ta participation est libre et
volontaire. Je m’engage à respecter ce qui a été convenu dans le formulaire de consentement.
Nom du chercheur ou du délégué date
et fonction (lettres moulées)
Signature du chercheur ou du délégué date
qui a obtenu le consentement
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DÉCLARATION DES COAUTEURS D’UN ARTICLE POUR INSERTION DANS UN
MÉMOIRE DE MAÎTRISE
1. Identification de l’étudiant et du programme
Nom de l’étudiant : Jean-françois Thouin
Titre du programme : M. Sc. Génie biomédical
2. Description de l’article
Auteurs : Jean-François Thouin, Pierre A. Mathieu, Oana-Claudia Ciolofan, Julie Joncas,
Cari-Eric Aubin.
Titre: Investigation ofBack Muscles’ Activity in Duchenne Muscular Dystropliy Patients
Prêt à soumettre : Journal of Orthopaedic Research
3. Déclaration de tous les co-auteurs autres que l’étudiant
À titre de coauteur de l’article identifié ci-dessus, je suis d’accord pour que Jean-françois
Thouin inclut cet article dans son mémoire de maîtrise, qui a pour titre: « Analyse
électromyographique des muscles du dos chez des patients atteints de dystrophie musculaire
de Duchenne».
tu ilïzÏ(Coauteur) (Date)
QÀ-e-c Ài1 ai) (1)0’!.
(Coauteur) (Date)
ON Cut C°Co4N ôtoi/o(Coauteur) (Date)
